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GLOSARIO DE TÉRMINOS 
 
- ACV ​accidente cerebrovascular  
- ACVh ​accidente cerebrovascular hemorrágico  
- ACVi ​accidente cerebrovascular isquémico 
- AIT ​accidente isquémico transitorio  
- AMPA ​α-amino-3-hidroxi-5-metilo-4-isoxazolpropiónico 
- ARIC ​riesgo de aterosclerosis en las comunidades  
- ATP ​Adenosine triphosphate 
- AVAD ​años de vida ajustados por discapacidad  
- CADASIL ​Cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts        
and leukoencephalopathy 
- CIE-9 ​clasificación internacional de enfermedades, novena revisión  
- CIE-10 ​clasificación internacional de enfermedades, décima edición  
- ENT ​enfermedades no transmisibles  
- EPO ​estudios postobligatorios  
- FAS ​vía del receptor de muerte  
- GBD ​estudio de carga global de enfermedades, lesiones y factores de           
riesgo  
- HIC ​hipertensión intracraneal 
- iONS​ ONS inducible  
- MMP ​metaloproteasas de matriz  
- nONS ​ONS neuronal 
- OMS ​organización mundial de la salud  
- ONS ​óxido nítrico sintasa  
- PIB​ producto interno bruto  
- RM ​resonancia magnética  
- SGRL ​Sistema general de Riesgos Laborales 
- SGSSS​ Sistema General de Seguridad Social en Salud 
- TAC ​tomografía axial computarizada  
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- TC ​tasa cruda de mortalidad  
- TEE ​tasa cruda de mortalidad ajustada por edad  
- TPA​ activador tisular del plasminógeno  








































UNIVERSIDAD DEL NORTE 
DIVISIÓN CIENCIAS DE LA SALUD 
PROYECTO DE GRADO 
PROYECTO DE INVESTIGACIÓN 
 
 






Introducción: El accidente cerebrovascular (ACV) es una patología de alto          
interés en la salud pública por la alta incidencia y mortalidad, cuyo            
comportamiento amerita ser estudiado. En el departamento de Atlántico hay pocos           
estudios que aborden el tema por lo que es importante la realización del estudio y               
sentar las bases para una posible mejora en el abordaje de los pacientes con esta               
patología. 
Objetivo: Describir las tendencias en la mortalidad por accidente cerebrovascular          
en el departamento del Atlántico entre los años 1985 a 2014.  
Metodología: Estudio descriptivo, se estudiaron todos los fallecimientos por ACV          
ocurridos en el departamento del Atlántico, durante 1985 a 2014, ingresados a las             
bases de datos de mortalidad del DANE. Se tomaron los códigos: 430-436 (CIE9)             
y I60-I63 (CIE10). Se calcularon tasas crudas y ajustadas para cada quinquenio,            
por edad, utilizando el método directo. 
6  
  
Tema de investigación 
y Palabras claves 
ACV, factores de riesgo, adulto, discapacidad,      
epidemiología, prevención  
Título del proyecto 
Tendencias en la mortalidad por accidente      
cerebrovascular en el Departamento del     
Atlántico: 1985 a 2014 
Investigadores 
Jaime Eduardo Duarte Orozco, Rosa Angelica      
Lobo Munive, Santiago Rhenals Acuña, Jesus      
Santander Ruiz Ramos  
Asesor del contenido Rusvelt Vargas Moranth 
Resultados: Las mujeres mostraron mayor proporción que los hombres en todos            
los quinquenios obtenidos con una diferencia de un 9% en el quinquenio con             
mayor amplitud de diferencia, en la edad se obtuvo mayor proporción de más de              
un 10% a partir de los 70 años de edad, el lugar de residencia la cabecera                
municipal obtuvo un porcentaje de más del 90% en los periodos de los que se               
tiene información, en el nivel educativo en los años del 1995 al 1999 se tuvo un                
mayor porcentaje en aquellos de los cuales no tiene información de su nivel             
educativo de 68,8% y a partir del 2000 hasta al 2014 la mayor proporción se da en                 
aquellos con un nivel educativo de primaria. en cuanto al régimen de salud se              
puede ver que entre los años 1995 a 1999 y 2000 a 2004 se tuvo mayor                
proporción en aquellos que no están afiliados es decir que consultan particular con             
11,9% y 11,5% respectivamente mientras que en los años del 2005 a 2009 y 2010               
a 2014 si tiene un porcentaje mayor en el régimen subsidiado: 39,2% y 52,8%              
respectivamente.La tasa cruda más alta fue obtenida en el quinquenio de los años             
2005 al 2009 fue de 8,1 x 100000 con una proporción de 9.4% en las muertes                
ocurridas durante este quinquenio y una TEE de 38,7 x 100000; la tasa cruda más               
baja obtenida fue de 30,7 x 100000 en el quinquenio de los años del 2010 al 2014                 
con una proporción de 7,7% en las muertes ocurridas durante este quinquenio y             
una TEE de 28,4 x 100000 siendo esta la más baja encontrada. 
Conclusión: Se observó una notable reducción en las tasas de mortalidad por            
ACV en el departamento del Atlántico, uno de los factores que puede estar             
involucrado es la cobertura en salud se ha ampliado a zonas distantes y sería útil               
compararlo con estudios similares en otros departamentos o a nivel nacional para            
poder destacar otros factores que pueden estar involucrados en este descenso           
por lo cual es necesario llevar a cabo estudios analíticos o ecológicos para             










Las enfermedades crónicas no transmisibles se han convertido en la principal           
causa de muerte en todo el mundo y dentro de este grupo las enfermedades del               
sistema cardiovascular ocupan el primer lugar; para esta afección, en el 2015, el             
Accidente cerebrovascular (ACV) fue la segunda causa más frecuente de          
mortalidad después del infarto agudo de miocardio (1). La OMS calculó que en el              
2005 se produjeron en todo el mundo 5,7 millones de defunciones por ACV, lo que               
representó el 9,9% de todas las muertes. Hubo un aumento de aproximadamente            
el 41% en la mortalidad por ACV en el intervalo de 1990 a 2013, pero se puede                 
explicar por el incremento del tiempo de vida de la población general (2). La              
mortalidad intrahospitalaria del ACV también es importante, se estima que          
aproximadamente se encuentra entre el 6% y el 14% (3). 
 
En el año 2005 la OMS indicó que en todo el mundo hubo 5,7 millones de                
defunciones por ACV, lo que representa el 9,9% de todas las muertes. Más del              
85% de estos fallecimientos corresponden a los países de ingresos bajos y            
medianos y un tercio a las personas menores de 70 años. Ha habido un aumento               
de aproximadamente el 41% en la mortalidad por ACV entre 1990 al 2013 (1).              
Según la Organización Mundial de la Salud, el ACV representa la segunda causa             
de muerte en las personas mayores de 60 años y la quinta entre los de 15 a 59                  
años. Adicionalmente es la primera causa de invalidez en adultos y la segunda de              
demencia en ancianos (4). 
 
Para la mayoría países desarrollados en los últimos 20 años (5), han            
experimentado una disminución del 13% (intervalo de confianza del 95%, 6-18%)           
en la tasa de incidencia estandarizada por la edad, una disminución del 37%             
(intervalo de confianza del 95% 19-39%) en la tasa de mortalidad estandarizada            
por la edad, y una disminución del 21% (intervalo de confianza del 95%, 10-27%)              
en la carga de enfermedad estandarizada por la edad del ACV isquémico medida             
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en las tasas de pérdidas de años de vida ajustado por discapacidad (AVAD). Para              
el ACV hemorrágico, se han tenido resultados similares de estos indicadores en el             
mismo período de tiempo. Sin embargo, a nivel global en el 2013, un estimado de               
6,4 millones de muertes (11,8% de todas las muertes) fueron causadas por un             
ACV, y el ACV siguió siendo la tercera causa principal de años de vida potencial               
perdida en todo el mundo. Esto debido a que la mayor parte de la carga total de los                  
ACV es soportada por los países de bajos y medianos ingresos en el centro de la                
epidemia global de ACV y, aunque los países de altos ingresos experimentaron            
una disminución del 42% en la incidencia absoluta de ACV entre 1970 y 2008, una               
combinación de factores epidemiológicos, demográficos y del sistema de salud          
contribuyó a un aumento del 100% en los países de ingresos bajos y medianos              
durante ese mismo período. 
 
El ACV es la segunda causa principal de muerte y discapacidad en los países de               
América Latina (6), similar a la mayoría de los países del mundo, la incidencia,              
prevalencia, mortalidad en los países de América Latina han disminuido desde           
1990 a 2017. Sin embargo, el número absoluto de personas con ACV incidentes ha              
aumentado significativamente en un 81% entre 1990 y 2017, el número de            
personas que sobrevivieron a uno 95% y el número de personas que murieron por              
un ACV en un 40%. En los países de América Latina, hubo más de 5,5 millones de                 
sobrevivientes de ACV, 0.60 millones de nuevos accidentes ACV y por primera vez             
más de 0,26 millones de muertes por accidente cerebrovascular. Esta zona           
también es conocida por un nivel relativamente bajo de proporción de ACV            
isquémico (57%) a comparación con los países de altos ingresos (80–85%), como            
los de Australia, Nueva Zelanda, América del Norte y Europa occidental, pero de             
alta proporción de hemorragia intracerebral (27%) y hemorragia subaracnoidea         
(15%).  
 
Existen variaciones entre los países de América Latina: las tasas de incidencia y             
mortalidad más altas estandarizadas por edad se informaron en Paraguay          
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(incidencia 128 casos por 100000 habitantes; mortalidad 67 casos por año), y            
prevalencia en Brasil (1133 casos por 100000 habitantes) y Uruguay (1120 casos            
por 100000 habitantes), mientras que los niveles más bajos se informaron en            
Colombia y Perú (incidencia 85-87 casos por 100000 habitantes; mortalidad 25 –29            
casos por 100000 habitantes; prevalencia 790–812 casos por 100000 habitantes). 
 
En el 2017 se hizo un estudio en Francia (7) que analizó las tendencias de               
mortalidad de por ACV durante los años 2008 a 2014 en el que también se observó                
la incidencia y comorbilidades secundarias según el tipo de ACV, el sexo y la edad               
de los pacientes. Se pudo concluir que el ACV (ya sea isquémico o hemorrágico)              
fue más común en el género masculino, el accidente isquémico transitorio (AIT) fue             
más frecuente en el género femenino, las comorbilidades como paresia o afasia            
secundaria a ACV isquémico fueron más comunes en el género femenino, mientras            
que en la hemorrágica las comorbilidades son más relacionadas al género           
masculino. En general, la mortalidad del ACV tiende a afectar más a las mujeres,              
pero se debe resaltar que en pacientes masculinos menores de 65 hay más             
mortalidad y en la mortalidad intrahospitalaria, se conserva esta misma relación.           
Con respecto a la edad, en pacientes mayores de 65 años hay mayor incidencia,              
mortalidad y aparición de comorbilidades. 
 
Un estudio realizado en China durante el año 2017 (8), relacionó la incidencia de              
ACV con el sexo, la edad, la escolaridad, el estado civil, la ocupación, sus              
patologías de base y la región del país. Los investigadores encontraron que la ACV              
es más frecuente en mujeres, la mayor incidencia se encontró en el grupo de 60 a                
69 años en ambos sexos, y en aquellos que eran granjeros; los pacientes con              
hipertensión tuvieron un riesgo mayor de sufrir ACV que el resto de la población;              
con respecto a las regiones, durante el periodo 2012 a 2013 se encontró que la               
región central tuvo una mayor prevalencia y la región noreste tuvo una mayor             




En Argentina (9) se realizó un estudio que permitió observar que las tasas de              
incidencia de ACV varían entre los países latinoamericanos, y que conocer esta            
enfermedad es importante para el planeamiento del sistema de salud y la            
distribución de recursos. Por ese motivo, realizaron un estudio prospectivo de           
incidencia de primer ACV isquémico (ACVi) y hemorrágico (ACVh). Encontrando          
como resultado que los datos reflejan tasas de incidencia más bajos a trabajos             
previos en la región, pero dentro de los valores reportados a nivel mundial. La tasa               
de incidencia anual bruta de ACVi fue de 201,3 por cada 100.000 (IC 95%              
186-218); 239,3 en hombres y 181 en mujeres. En el grupo de ACVh fue de 30,9                
por cada 100.000 (IC 95% 24,9-37,6), 37,6 en hombres y 27,21 en mujeres. Se              
observó una diferencia estadísticamente significativa (p<0,0007) al comparar        
ambos sexos para el grupo de ACVi. La tasa ajustada al Municipio de General              
Pueyrredón fue de 54,7 para ACVi y de 8,8 para ACVh. La tasa ajustada al Censo                
Nacional de la Población Argentina de 2010 fue 43,2 para ACVi y 7 para ACVh. 
 
En Colombia, la tasa de mortalidad por ACV isquémico en 2014 (10) fue de 18,10               
por cada 100.000 habitantes en hombres y en mujeres 16,81 por cada 100.000             
habitantes, y del ACV hemorrágico en 2014: En hombres de 18,06 por cada             
1000.000 habitantes y en mujeres de 18,8 por cada 100.000 habitantes.; por edad,             
los grupos con mayor tasa son: son los hombres mayores de 80 años que sufrieron               
un ACV hemorrágico con una tasa de mortalidad de 495,39 por cada 100.000             
habitantes cada y los departamentos con mayores tasas han sido: los           
departamentos con mayores tasas de mortalidad fueron San Andrés, Chocó, Valle           
del Cauca, Meta y Sucre. Las tasas de mortalidad en estos departamentos variaron             
entre 25,3 y 20,6 por 100.000 habs. 
 
Por otro lado, las diferencias de sexo en el ACV han atraído un creciente interés               
pero han arrojado resultados inconsistentes; es probable que la prevalencia, los           
síntomas, las características clínicas, los tratamientos, los resultados y los factores           
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de riesgo varíen en función del período de recopilación de datos y de la población               
fuente.  
 
Aunque el ACV se consideró por mucho tiempo principalmente como una           
enfermedad que afectaba a los hombres, ahora también se reconoce como un gran             
problema de salud pública importante en las mujeres, pues en todo el mundo, hay              
más casos de ACV en mujeres que en hombres, y mueren más mujeres que              
hombres (11). 
 
Es esencial tener en cuenta los factores de riesgo específicos de sexo y edad al               
tratar de comprender la epidemiología y la etiología del ACV. Una acumulación de             
factores de riesgo con la edad puede ser más probable en las mujeres porque              
tienen una esperanza de vida más larga y son mayores al inicio del ACV que los                
hombres (11). 
 
Otros autores han informado tasas de incidencia más bajas del ACV en mujeres             
que en hombres, excepto en la edad avanzada (más de 75 años), donde la              
incidencia en las mujeres excedió la de los hombres. El examen de los datos del               
Estudio Framingham por Petrea y cols (12) mostró que la incidencia de ACV             
aumentó con cada década de vida tanto en mujeres como en hombres, sin             
diferencias significativas de sexo en los subtipos de ACV, la gravedad o las tasas              
de letalidad. Los datos del Estudio Framingham sugirieron además que 1 de cada             
5 mujeres y 1 de cada 6 hombres que alcanzan la edad de 55 años sin ACV                 
desarrollarán un evento de ACV durante su vida restante. Las principales           
limitaciones metodológicas de la literatura disponible son la falta de          
representatividad nacional en términos de generalización, así como posibles         
problemas de sesgo, como la selección de la población de estudio y los períodos              




Estudios epidemiológicos (13-20) revelan una clara interacción entre la edad y el            
sexo en el ACV con mujeres premenopáusicas que experimentan menos ACV que            
los hombres de edad similar pero que tienen tasas más altas en las mujeres              
posmenopáusicas que los hombres de edad similar. 
 
La información precisa sobre la carga del ACV en hombres y mujeres es             
importante para la planificación de la asistencia sanitaria basada en la evidencia y             
la asignación de recursos. Anteriormente, la investigación limitada sugería que el           
número absoluto de muertes por ACV en las mujeres era mayor que en los              
hombres, pero las tasas de incidencia y mortalidad eran mayores en los hombres.             
Sin embargo, según Barker-Collo y cols., (12) las diferencias de sexo en varias             
métricas de la carga del ACV a escala mundial no han sido objeto de una               
evaluación exhaustiva y comparable para la mayoría de las regiones del mundo, ni             
se han examinado las diferencias de sexo en la carga del ACV para detectar              
tendencias a lo largo del tiempo. 
 
Un artículo de revisión (21), basado principalmente en estudios de Europa           
occidental, mostró que la incidencia del ACV fue aproximadamente un 30% mayor            
en hombres que en mujeres. Para el infarto cerebral, el exceso fue del 45%,              
mientras que hubo poca diferencia entre los sexos con respecto a la hemorragia             
intracerebral. Para la hemorragia subaracnoidea, la relación entre los sexos era           
opuesta, con un déficit masculino de aproximadamente el 50%. Los pacientes           
masculinos son en promedio más jóvenes que las mujeres cuando tuvieron su            
primer ACV. Durante los últimos años, se ha publicado un número considerable de             
artículos que agregan conocimiento sobre las diferencias epidemiológicas entre los          
sexos en diferentes partes del mundo. En general, la edad media ponderada para             
los hombres fue de 68,6 años y 72,9 años para las mujeres, lo que significa que las                 
mujeres reciben sus primeros ACV en un promedio de 4,3 años más tarde que los               
hombres. La edad media para los pacientes varones varía entre 60.8 años            
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(Ucrania) (22) y 75,3 años (Noruega) (23), y para las mujeres entre 65,3 años              
(Brasil) (24) y 80,4 años (Suecia) (25). 
 
Los estudios de Europa del Este (Novosibirsk, Tartu, Uzhgorod, Tiblisi) promedian           
63,6 / 69,1 años (masculino / femenino), los estudios de Europa Occidental a 71,8 /               
76.0 años, y los estudios de Norteamérica y Australasia promedian a 68,6 / 73,3              
(12).  
A pesar de lo anterior, el ACV no es sólo una enfermedad que ataca a los                
ancianos, las edades de presentación cada vez vienen siendo más tempranas y            
hay varios estudios que lo demuestran: 
 
En Inglaterra (26), en el año 2019 se publicó un estudio acerca de los              
determinantes de la disminución de la mortalidad por ACV agudo en Inglaterra            
tomando como base de datos 795.869 adultos, su objetivo era estudiar las            
tendencias en las tasas de mortalidad por ACV, las tasas de eventos y la letalidad,               
y explicar en qué medida la reducción en las tasas de mortalidad por ACV estuvo               
influenciada por los cambios en las tasas de eventos o la letalidad y como              
resultado encontraron que la disminución en casos de fatalidad, probablemente          
impulsada por mejoras en el cuidado del ACV, contribuyó más que la disminución             
en las tasas de eventos a la reducción general de su mortalidad. La reducción de la                
mortalidad en hombres y mujeres menores de 55 años fue únicamente el resultado             
de una disminución en la letalidad, mientras que las tasas de eventos de ACV              
aumentaron en el grupo de edad de 35 a 54 años. El aumento en las tasas de ACV                  
en adultos jóvenes resultó preocupante para los autores. Esto sugiere que la            
prevención del ACV debe fortalecerse para reducir la aparición de ACV en            
personas menores de 55 años. 
 
La International Journal ACV publicó un trabajo sobre la incidencia, prevalencia y            
mortalidad por ACV en mujeres de todo el mundo. La estrategia de búsqueda se              
centró en la literatura disponible en inglés publicado entre el 1 de enero de 2008 y                
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el 5 de mayo 2015 y fue diseñado para identificar estudios con sexo específico              
informes sobre epidemiología del ACV. Este estudio buscó determinar primero si           
hay información disponible en epidemiología del ACV en mujeres en todo el mundo             
y segundo determinar si hay diferencias de sexo en epidemiología del accidente            
cerebrovascular y, de ser así, describir la naturaleza de estas diferencias y si son              
consistentes a través de países / grupos de países (clasificados como stage,            
estando la población latinoamericana en el stage 3). En el stage 3, especialmente             
en el este de Europa (países post-socialistas), la carga del ACV en las mujeres              
está en aumento debido a un incremento en riesgos dietéticos, presión arterial alta             
y fumar. Asimismo, la ausencia de sistemas universales de salud, así como            
carencia de unidades de ACV, vías para el cuidado del ACV, y las pautas de ACV                
hacen que el tratamiento sea más difícil. Además, las mujeres tienden a vivir en              
sociedades. que crean obstáculos para recibir educación y asistencia sanitaria          
adecuada (27). 
 
La evidencia reciente sugiere que el ACV está aumentando como causa de            
morbilidad y mortalidad en jóvenes adultos. En un estudio publicado por           
Neuroepidemiology sobre prevalencia del ACV, mortalidad y años de vida          
ajustados por discapacidad en adultos de 20 a 64 años en 1990-2013 tuvo como              
objetivo estimar la prevalencia, la mortalidad, los años de vida ajustados por            
discapacidad (AVAD) y sus tendencias para el ACV isquémico total (IS) y ACV             
hemorrágico (HS) en el mundo. Las Tasas de mortalidad para todos los ACV entre              
los adultos más jóvenes disminuyeron significativamente en países en desarrollo          
de 47 x 100.000 (95% UI 42,6–51,7) en 1990 a 39 x 100.000 (95% UI 35,0–43,8)                
en 2013. Las tasas de mortalidad para todos los ACV entre los adultos más              
jóvenes también disminuyeron significativamente en los países desarrollados        
desde 33,3 x 100.000 (95% UI 29.8–37.0) en 1990 a 23.5 x 100.000(95% UI              
21.1–26,9) en 2013. Una disminución significativa en la muerte por HS; las tasas             
para adultos más jóvenes se observaron sólo en países desarrollados (19,8 (95%            




En el año 2008 en Colombia, se realizó un estudio de tipo corte transversal. Se               
Revisaron 318 historias clínicas de pacientes con diagnóstico de ACV admitido a            
una institución de tercer nivel en la ciudad de Armenia entre 2005 y 2007. Se               
analizó la frecuencia de los factores de riesgo y se relacionaron con la tasa de               
mortalidad y los tipos de ACV. Se encontró que la edad promedio fue 72 años; la                
tasa de mortalidad, 29,9%. Presentaron ACV isquémico 61,9% y hemorrágico          
38,1%, con tasas de mortalidad de 21,3% y 43,8%, respectivamente. Los autores            
concluyeron que los ACV hemorrágicos son menos frecuentes que los isquémicos           
pero ocasionan mayor mortalidad. En el estudio los factores de riesgo más            
frecuentes fueron: hipertensión arterial (74,5%), tabaquismo (23,3%), ACV o         
cardiopatía isquémica previos (15,4%) y diabetes (15,1%), y se encontraron          
asociados a la mortalidad los siguientes factores: ingreso a unidad de cuidados            
intensivos (OR 5,8), presión arterial diastólica mayor de 100 mm Hg (OR 3,1) y              
ACV hemorrágico (OR 2,9) (29). 
 
También en Colombia, en el año 2015, se publicó un estudio descriptivo de corte              
transversal acerca de los factores predictores de mortalidad por ACV en el Hospital             
Universitario San Jorge de Pereira, evaluando un total de 350 pacientes tomando            
información de todos los admitidos con diagnóstico de ACV, entre el 1° de enero              
de 2008 y el 31 de diciembre de 2011 y como resultado encontraron que la               
mortalidad por ACV hemorrágico, principalmente intraparenquimatoso de carácter        
súbito y en menores de 55 años, constituye una importante causa de mortalidad en              
la institución. Dado que las variables asociadas con muerte no son modificables al             
ingreso del paciente al hospital, los autores aconsejan reforzar las medidas de            
salud pública para prevenir la aparición de ACV en menores de 55 años (30), tal               
como se recomendó en el estudio de Quindío (29). 
 
Con estas investigaciones se puede observar que, aunque cada uno hace un            
enfoque dependiendo del país donde es realizado, además que hay variaciones en            
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los estudios según la región geográfica y las características propias de su            
población, muchas veces las respuestas no son del todo concluyentes para todo el             
público, pues es una patología con factores de riesgo muy heterogéneos que            
obligan al lector a enfocar su aprendizaje al medio donde este se desenvuelve.             
Esto lleva a la necesidad de tener un estudio realizado basado en los datos de               
pacientes colombianos para poder sentar las bases que permitan a largo plazo un             
mejor abordaje del ACV en nuestro país, puesto que se cuenta con escasos datos              
en cuanto a la epidemiología del ACV de la población colombiana. Así mismo, es              
posible que en las últimas décadas algunos hechos hayan influenciado variaciones           
en las tasas de mortalidad por ACV, como la aparición del SGSSS (​Sistema             
General de Seguridad Social en Salud) y al SGRL (Sistema General de Riesgos             
Laborales​) que ha tenido una tendencia creciente desde 1993, observándose que           
entre 2005 y 2017 la afiliación de trabajadores superó el 90,0%, al pasar de              
5.104.050 en 2005 a con 9.788.843 en 2017 trabajadores vinculados al SGRL. 
 
Así mismo, entre 2007 y 2016, la población colombiana que habita en viviendas             
con métodos de abastecimiento de agua adecuados, los cuales son: para viviendas            
en la cabecera municipal, acueducto; para viviendas en zonas diferentes a la            
cabecera municipal (resto), acueducto, otra fuente por tubería, pozo con bomba y            
pila pública, ha registrado una tendencia creciente en el área rural al pasar de 68,5               
en 2007 a 74,2 en 2016, es decir un aumento de seis puntos porcentuales, al igual                
en el área cabecera se incrementó en un punto porcentual y en el total el aumento                
fue del tres puntos porcentuales (31). 
 
De la misma forma, ha habido cambios globales en la temperatura que pueden             
incidir sobre el comportamiento de las patologías cardiovasculares. A lo largo de la             
historia y durante millones de años, la tierra ha experimentado alteraciones en su             
clima, específicamente en su temperatura, como los períodos glaciares y los           
calentamientos globales del pasado, que han producido transformaciones en el          
medio ambiente. Tales cambios se originan a muy diversas escalas de tiempo y             
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comprenden, sobre todo, los parámetros climáticos de temperatura, humedad,         
presión, vientos, precipitaciones, nubosidad, entre otros. Cuando se deben a          
causas naturales se denominan variabilidad natural del clima (32,33) pero en los            
últimos años, debido a la acción del hombre, se utiliza también la expresión cambio              
climático antropogénico (34). 
 
Para llamar la atención sobre la conexión entre el cambio climático global y la              
salud, la Organización Mundial de la Salud (OMS) escogió, el 7 de abril del 2008, el                
tema del cambio climático global para celebrar el Día Mundial de la Salud. En esa               
ocasión la Directora General de la OMS expresó sucintamente que la preocupación            
primordial era la siguiente: "el cambio climático es una amenaza muy directa para             
la salud" (35) (36). Una de las repercusiones del cambio climático en la salud              
humana son las modificaciones generales que el cambio climático puede ocasionar           
sobre la salud de las poblaciones directamente por ejemplo el incremento esperado            
en la mortalidad y morbilidad (predominantemente por enfermedades        
cardiorrespiratorias) (37,38). 
 
Durante los años 2009 a 2015 en los adultos del Atlántico, dentro de una de las                
tres principales enfermedades con mayores promedios anuales de atención         
estuvieron las enfermedades cardiovasculares con un 11,99% en promedio anual          
un poco menor frente a las enfermedades musculoesqueléticas y genitourinarias.          
En las personas mayores de 60 años del departamento del Atlántico, durante el             
período 2009-2015 las enfermedades cardiovasculares se presentaron en un         
28,88% en promedio. Se ha encontrado que tanto para adultos y para personas             
mayores de 60 años las enfermedades cardiovasculares aumentaron.(38) 
 
Según la carga de enfermedad por accidente cerebrovascular del informe número           
cinco para el 2010 y 2014 en Colombia, se realizó el análisis por departamentos y               
se encontró que en el Atlántico las estimaciones de prevalencia y mortalidad fueron             
mayores para ACV isquémico que para ACV hemorrágico en ambos sexos. Con            
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respecto al ACV isquémico las estimaciones de prevalencia y mortalidad fueron           
mayores en el sexo femenino. En comparación a los otros departamentos el            
atlántico estuvo entre los 5 más prevalentes para ACV isquémico y no sucedió así              
con el hemorrágico.(39) 
 
Teniendo en cuenta el hecho que el comportamiento del ACV puede variar entre             
regiones geográficas y a través del tiempo, y dado que se han hecho cambios en el                
enfoque de atención en salud pública en el país y que no se han encontrado               
estudios similares, se plantea la siguiente pregunta problema:  
 
¿Cuáles son las tendencias en la mortalidad por accidente cerebrovascular en el            
departamento del Atlántico entre los años 1985 y 2014? 
 
Conocer el comportamiento de la mortalidad por ACV en el departamento, es            
fundamental, ya que es un insumo básico para las estrategias que lo afrontan. La              
mortalidad es uno de los indicadores más útiles para medir la calidad de atención              
en los servicios de salud. Teniendo en cuenta esto, el propósito que conlleva este              
trabajo es analizar la tendencia de algunas variables en los fallecidos por ACV             
como: edad, sexo o el tipo específico accidente cerebrovascular, con esto se podrá             
hacer un mejor manejo y pronóstico de los pacientes en nuestro entorno. En             
Colombia hay muy pocos estudios acerca de la epidemiología del ACV hecho que             
permite reflexionar acerca de la gran necesidad de estudiar dicha patología en            
nuestro país teniendo en cuenta las características especiales de nuestra          
población (variedad étnica, temperatura de ambiente, estilos de vida, etc.). 
 
A nivel global la prevención del ACV es parte de la Declaración de ENT              
(enfermedades no transmisibles) de los Objetivos de Desarrollo Sostenible de la           
ONU después de 2015. La OMS tomó el papel principal en la implementación y la               
supervisión de los compromisos en la declaratoria de la ONU. Hay una variación             
sustancial en la infraestructura social, económica y de salud pública de varios            
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estados miembros para lograr estos objetivos. En el informe global de estado            
global de 2014 (40) encontró que a diciembre de 2013, solo 70 países llevaban a               
cabo al menos un plan nacional operativo en línea con el Plan de acción mundial               
sobre las ENT. Solo 56 países tenían un plan para reducir la inactividad física; solo               
60 países tenían planes nacionales para reducir las dietas poco saludables; 69            
países tenían un plan para reducir el consumo de tabaco; 66 países tenían un plan               
para reducir el uso nocivo del alcohol, y solo 42 países tenían sistemas de              
monitoreo para informar sobre los 9 objetivos globales. 
 
La prevención de eventos y discapacidades por ACV se puede lograr mediante la             
reducción de su incidencia, pero los efectos de las terapias en la fase aguda              
(manejo en la unidad de ACV, trombolíticos y otras terapias de reperfusión) para             
ayuda de todos se han publicado un plan de acción y guía (Directrices y plan de                
acción de los servicios mundiales de ACV de la Organización Mundial de ACV) y              
proporcionan una lista de componentes esenciales de la atención en diferentes           
niveles de servicios (41). 
 
Aunque ya se han hecho estrategias como la guía de práctica clínica para el              
diagnóstico, tratamiento y rehabilitación del episodio agudo del ACV isquémico en           
población mayor de 18 años (42), del Sistema General de Seguridad Social en             
Salud - Colombiano, buscan optimizar su abordaje para el médico también se han             
iniciado campañas que buscan disminuir factores de riesgo como: No comas más            
mentiras, campaña por la cual se busca evitar la obesidad infantil comprometiendo            
a los niños a tener un estilo de vida saludable y protegiendo de las enfermedades               
crónicas no transmisibles como las enfermedades cardiovasculares siendo el ACV          
una de estas. Debido a estas estrategias que plantean una ayuda para disminuir la              
incidencia de la enfermedad se busca dar un soporte para nuevas estrategias y             




Debido a la escasa información sobre el tema y corno futuros profesionales en el              
campo de la salud se considera como deber ampliar la información sobre este             
importante problema de salud mundial en relación a nuestro medio. En Colombia            
las estadísticas sobre tendencias en la mortalidad por ACV no se han encontrado             
de manera amplia, en períodos de tiempo mayores a 20 años, por lo que, con el                
presente estudio se pretende además de dar nueva información, servir de apoyo            
para el inicio de estrategias que ayuden a la prevención, diagnóstico y tratamiento             
del ACV con el fin de disminuir sus efectos directos sobre los individuos y sus               
cercanos. 
 
Identificar las características sociodemográficas que tengan relación con la         
mortalidad del evento es uno de los objetivos de este trabajo junto con la              
determinación de tasas estandarizadas por edad para describir el riesgo o           
protección que estos factores pueden brindar a la población colombiana y con esto             
dar herramientas para la prevención de estos, además de generar nuevo           








CAPÍTULO I. MARCO TEÓRICO 
  
1.1 ACV generalidades (causas, tipos, fisiopatología) 
  
Cuando se habla de la presentación de los ACV, suelen ser episodios agudos             
denominados ACV (48), de esta forma la misma condición vascular que produce            
ACV, puede dar lugar a un deterioro crónico de diversos dominios cerebrales            
cognitivos y motores, sin ACV propiamente dicho. El deterioro neurológico de base            
vascular sin ACV puede deberse, a su vez, a dos procesos patológicos que no se               
excluyen sino que, posiblemente, se refuerzan entre ellos. Primero, la patología de            
los pequeños vasos debido arteriolosclerosis o angiopatía amiloide que produce a           
isquemia tisular, lo que a su vez significa: a) muerte neuronal; b) desmielinización,             
y c) facilitación de lesiones neurodegenerativas como las que sustentan la           
enfermedad de Alzheimer. Así mismo, se pueden producir además microinfartos          
tanto subcorticales como corticales, que son lesiones más pequeñas que los           
infartos lagunares, muy pequeños (milímetros), no visibles a simple vista,          
detectables solo histológicamente y ahora visibles con equipos de resonancia          
magnética (RM) de tecnología moderna. Con esto, la patología vascular cerebral           
es mucho más que el ACV cerebral, y su prevención es uno de los desafíos de                
salud pública de los países desarrollados.  
  
ACV es un término genérico que requiere más enfoque en todos sus            
componentes: patogenia, ubicación, origen isquémico o hemorrágico, gravedad,        
posibilidades terapéuticas, etc.  
  
No existe un síntoma de alarma único y evidente para el ACV, como el dolor, ni                
una causa dominante (p. ej., estenosis de una única rama arterial). Es una             
urgencia y para hacer más entendible el mensaje a la población sobre los             
síntomas que permiten identificarlo se ha propuesto hacer hincapié́ en los cuatro            
siguientes elementos cuando se presentan repentinamente (48):  
  
1. Debilidad o adormecimiento en un hemicuerpo.  
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2. Dificultades de visión mono o biocular.  
 
3. Dificultades del lenguaje.  
 
4. Vértigo o inestabilidad, siempre que se asocie con otro de los síntomas            
anteriores.  
  
El ACV es el proceso médico que más estancias hospitalarias, invalidez y            
mortalidad genera. La atención médico-sanitaria del ACV se debe escalonar en           
cuatro grandes áreas:  
  
1. La prevención primaria de los principales factores predisponentes, como el          
síndrome metabólico y sus componentes, el tabaquismo, etc.  
 
2. El diagnóstico y tratamiento urgente del ACV urgente.  
 
3. La prevención secundaria para evitar las recurrencias, con el uso adecuado de            
la anticoagulación, los antiagregantes plaquetarios, la cirugía cardiovascular y         
otras medidas más excepcionales.  
 
4. La rehabilitación de los pacientes con secuelas (49).  
  
  
1.1.1 Conceptos generales  
  
Los pacientes con un evento agudo suelen tener:  
 
a) focalización cerebral  
 
b) Un comienzo bien definido, seguido de estabilización y tendencia a la regresión  
 
c) Factores etiopatogénicos predisponentes (denominados de riesgo).  
  
Aun así, muchos no generan síntomas francos y se descubren posteriormente en            
las imágenes. Esto es más frecuente en pacientes con una fuente embolica de             
origen cardíaca, los de una arteriopatía crónica de pequeños vasos, como la            
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amiloidosis, la CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with        
subcortical infarcts and leukoencephalopaty) o el síndrome de Sneddon, y en la            
arteriolosclerosis de la HTA. La suma de múltiples y pequeñas lesiones en los             
ganglios de la base y en la sustancia blanca subcortical va produciendo un             
deterioro motor, mental o mixto progresivo, sin que el paciente presente ningún            
ACV clínicamente notorio. Algunos ACV se presentan con un cuadro agudo pero            
«no focal» (p. ej., episodios de desorientación, alteraciones de la memoria o            
conductuales), como sucede en los localizados en el ganglios de la base o el              
lóbulo temporal.  
  
Hasta el 10% de los pacientes que acuden con un cuadro agudo cerebral focal              
que simula un ACV padecen un proceso tipo masa (tumor o hematoma subdural).             
Otros procesos simuladores de ACV son: crisis epilépticas focales con déficit           
poscrítico, aura migrañosa, vértigo, sincope, encefalopatías metabólicas y brotes         
de esclerosis múltiple (50).  
  
1.1.2 Principales tipos de ACV  
  
Se pueden dividir en dos grandes grupos a los ACV: lesiones isquémicas y             
hemorragias, así mismo, una combinación de ambas lesiones es viable (infartos           
hemorrágicos) en infartos de origen embólico o venoso. La mayoría de los infartos             
tienen algún componente hemorrágico, demostrable en la autopsia o en la RM.            
Pero solo en alrededor del 10% el componente hemorrágico agrava realmente el            
caso. La asociación de infartos y hemorragias es común en los cerebros de             
pacientes con diferentes vasculopatías y vasculitis.  
  
La procedencia de las estadísticas influye mucho en la proporción obtenida de los             
distintos ACV, pero los estudios de campo son concordantes en los distintos            
resultados obtenidos, generando resultados similares (ver más adelante lista de          
porcentajes), además. El número de ACV de origen indeterminado se tiende a            
aumentar con la edad, pues a los pacientes muy ancianos, con frecuencia, solo se              
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les ve en sus casas o en centros no especializados, y no se les practican               
exploraciones de rutina complementarias.  
  
Tipo de infarto y frecuencia:  
 
- Ataque isquémico transitorio 15-20%.  
- Infartos extensos (territorios arteriales) 45-50%.  
- Infartos lacunares 15-20%.  
- Hemorragias cerebrales 10%.  
- Hemorragia subaracnoidea 1-2%.  
- No especificado 10-20%.  
  
Generalmente, la mortalidad de los ACV se ha establecido en estudios           
comunitarios. La mortalidad en la fase aguda suele ser mayor y más rápida entre              
las hemorragias que entre los infartos, debido al desarrollo de hipertensión           
intracraneal (HIC) y compresión del tallo. La mortalidad a 6 meses, es de origen              
cardiopulmonar en alrededor del 60% de la población estudiada, (insuficiencia          
cardiaca, 35%; neumonía, 15%; tromboembolismo pulmonar, 10%). Un problema         
ético de cuidado, es el de no reanimar ni aplicar medidas extraordinarias de             
tratamiento a los pacientes con ACV catastróficos (paciente en coma con graves            
defectos motores), más aún, en personas muy ancianas, con demencia o           
previamente discapacitadas. (50)  
  
1.1.3 Papel de la circulación colateral en un evento agudo  
  
Circulación colateral, es un término que puede definirse como las vías de            
conexión, de arteria a arteria que, cuando es necesario, otorgan nutrientes a una             
región del cerebro cuya fuente primaria de flujo sanguíneo se ha reducido o             
comprometido por la afectación previa. aunque características anatómicas de las          
vías vasculares colaterales del cerebro se descubrieron hace tiempo, la          
importancia de los canales se ha vuelto completamente evidente sólo          
recientemente en ensayos de terapias para restaurar la perfusión en pacientes con            
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accidente cerebrovascular isquémico agudo mediante ruptura del trombo y las          
intervenciones endovasculares han establecido que la reperfusión exitosa se         
relaciona a la estructura colateral existente.  
  
La circulación colateral del cerebro consiste en anastomosis de vasos arteriales           
capaces de suministrar sangre rica en nutrientes a las regiones del cerebro cuyas             
fuentes normales de flujo se han visto alteradas, como ocurre en el ACV             
isquémico agudo. estudios modernos de imagen basados en CT proporcionan          
información detallada sobre el alcance y la suficiencia de la garantía y se             
complementa con métodos basados en​ resonancia magnética. En la era actual de            
la trombólisis estándar de atención para el ACV isquémico, tras los recientes            
éxitos terapéuticos de ensayos clínicos aleatorios de intervención endovascular         
aguda, la suficiencia de la circulación colateral se ha establecido de manera            
convincente como un factor clave que participa en la probabilidad de éxito en la              
reperfusión y resultado clínico óptimo (51).  
  
1.1.4 Fisiopatología ACV hemorrágico  
  
Las dos principales presentaciones son  
  
a) Por la rotura de un vaso intraparenquimatoso, que puede abrirse          
secundariamente hacia el espacio ventricular o subaracnoideo.  
  
b) Producto de la rotura de un vaso directamente en el espacio subaracnoideo.  
  
La HTA es de las causas más importantes para el primer tipo y la del segundo, los                 
aneurismas de las grandes arterias cerebrales. La edad, se reconoce por su papel             
en la génesis de la hemorragia cerebral y su incidencia se duplica por cada              
década hasta los 80. Las hemorragias cerebrales son mucho menos frecuentes           
que los infartos y solo representan alrededor del 10% de los ACV, su importancia              
como causa de mortalidad es mucho más llamativa, pues aproximadamente en la            




Además del efecto masa por el coágulo, se inducen al menos tres alteraciones             
fisiopatológicas rápidamente a) muerte del parénquima por apoptosis e         
inflamación; b) edema, y c) alteración de la BHE.  
  
Las características del edema fluctúan a lo largo de los días (al principio             
hidrostático por la hiperpresión y en los siguientes días citotóxico y vasogénico por             
la rotura de la Barrera HE). La masa comprime el parénquima, generando            
fenómenos isquémicos y bloqueo de la circulación del líquido cefalorraquídeo,          
dando hidrocefalia. Un hematoma pequeño en una localización crítica para la           
circulación del LCR, como es el cuarto ventrículo o el acueducto, puede ser mortal              
por hidrocefalia aguda, la herniación es una consecuencia devastadora en estos           
pacientes.  
  
⅓ De los hematomas evolucionan en las primeras horas, con agravamiento o no             
del cuadro. Los motivos por los cuales la mayoría de los hematomas se autolimitan              
y dejan de crecer y otros siguen su expansión se desconocen (50).  
  
1.1.5 Fisiopatología ACV isquémico  
  
Los subtipos de ACV isquémico agudo se clasifican en estudios clínicos utilizando            
un sistema desarrollado por investigadores del ensayo TOAST, en función de la            
causa de base que los genere (51). Bajo este criterio, los trazos se clasifican de la                
siguiente forma:  
  
 -Aterosclerosis de arteria grande.  
 -Cardioembolismo.  
 -Oclusión de vasos pequeños.  
 -Accidente cerebrovascular de otra etiología inusual y determinada.  




Los accidentes cerebrovasculares isquémicos se deben a una reducción o          
bloqueo completo del flujo sanguíneo (52). dicha situación, puede deberse a una            
disminución de la perfusión debido a causas sistémicas, estenosis severas u           
oclusión de un vaso sanguíneo. Tras determinar el tipo de accidente           
cerebrovascular se puede influir en el tratamiento a utilizar. Las principales causas            
de isquemia son trombosis, embolización e infarto lacunar de la enfermedad de los             
vasos pequeños. Los accidentes cerebrovasculares isquémicos representan       
aproximadamente el 80 por ciento de todos los ACV que suceden en los pacientes              
registrados.  
  
El término trombosis, hace referencia a la detención del flujo debido a una             
obstrucción dentro de un vaso sanguíneo (52). La cual puede ocurrir de forma             
aguda o gradual. En muchos casos, condiciones, como la aterosclerosis, puede           
ser quien genere el vaso enfermo. restringiendo el flujo sanguíneo, o en algunos             
casos, alguna alteración en la placa aterosclerótica puede estimular la adhesión           
plaquetaria. La aterosclerosis generalmente afecta los grandes vasos. En algunos          
casos, la oclusión aguda de un vaso no afectado por la aterosclerosis puede             
ocurrir debido a un estado hipercoagulable.  
  
El término embolia, es sinónimo de coágulo u otro material formado en otro lugar              
dentro del sistema vascular que viaja desde el sitio de formación y se deposita en               
los vasos distales generando bloqueo e isquemia (52). La fuente más común es la              
cardiaca, aunque otras arterias también pueden ser fuentes de este material           
embólico (embolia de arteria a arteria). a nivel cardíaco se pueden formar            
coágulos en las válvulas o cámaras. Los tumores, los coágulos venosos, la            
embolia séptica, el aire y la grasa también pueden embolizar y causar un derrame              
cerebral. Los ACV embólicos tienden a ser corticales y tienen más probabilidades            
de sufrir una transformación al tipo hemorrágico, probablemente debido al daño de            




El infarto lacunar ocurre como resultado de la enfermedad de los vasos pequeños.             
Los vasos penetrantes más pequeños se ven más comúnmente afectados por la            
hipertensión crónica que conduce a la hiperplasia de la túnica media de estos             
vasos y la deposición de material fibrinoide que conduce al estrechamiento y            
oclusión de la luz (52). Los accidentes cerebrovasculares lacunares pueden ocurrir           
en cualquier parte del cerebro, pero generalmente se ven en áreas subcorticales.            
El ateroma también puede invadir los orificios de los vasos más pequeños y             
provocar oclusión y accidente cerebrovascular.  
  
Las anomalías no ateroscleróticas de la vasculatura cerebral, ya sean heredadas o            
adquiridas, predisponen al accidente cerebrovascular isquémico a todas las         
edades, pero particularmente en adultos y niños más jóvenes. Estos se pueden            
dividir en etiología no inflamatoria e inflamatoria. La siguiente lista, aunque no es             
exhaustiva, destaca las principales vasculopatías no ateroscleróticas asociadas        
con el ACV isquémico:  
  
• Disección arterial.  
• Displasia fibromuscular.  
• Vasculitis.  
• Enfermedad de Moyamoya.  
• Arteriopatía por enfermedad de células falciformes.  
• Arteriopatía cerebral focal de la infancia.  
  
1.1.6 Autorregulación Cerebral  
  
Normalmente, el constante flujo sanguíneo cerebral está determinado mayormente         
por la resistencia vascular, relacionada con su diámetro (53). La dilatación suele            
aumentar el flujo cerebral mientras que la vasoconstricción suele disminuirlo.  
  
Se llama autorregulación, al proceso donde logramos mantener, a pesar de las            
variaciones en la presión, la perfusión cerebral. El mecanismo suele implicar           
múltiples vías y no es del todo conocido. se dice que el músculo liso vascular               
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responde directamente a los cambios en la presión de perfusión, contrayéndose           
cuando aumenta la presión y relajándose cuando baja la presión. Las reducciones            
en el flujo sanguíneo cerebral también pueden conducir a la dilatación de los             
vasos sanguíneos a través de la liberación de sustancias vasoactivas, aunque no            
se han identificado las moléculas responsables de esto. La liberación endotelial de            
óxido nítrico también parece desempeñar un papel en la autorregulación.  
  
El rango óptimo de mantenimiento ronda los 60 a 150 mmHg. Sin embargo, los              
límites superior e inferior varían entre los pacientes. Fuera de este rango, el             
cerebro no puede compensar los cambios en la presión de perfusión, y el flujo              
sanguíneo cerebral aumenta o disminuye pasivamente con los cambios         
correspondientes en la presión, lo que resulta en el riesgo de isquemia a bajas              
presiones y edema a altas presiones.  
  
1.1.6.1 Autorregulación cerebral durante el ACV  
  
El ACV isquémico altera todo el proceso de autorregulación cerebral (53-55). A            
medida que cae la presión de perfusión cerebral, hay dilatación vascular para            
facilitar el flujo cuando la disminución supera el límite. Inicialmente, la fracción de             
extracción de oxígeno aumenta para mantener los niveles de suministro de           
oxígeno al cerebro. A medida que el flujo sanguíneo cerebral continúa           
disminuyendo, entran en juego otros mecanismos.  
  
Flujos inferiores a 50 ml / 100 g por minuto induce la inhibición de la síntesis de                 
proteínas. A 35 ml / 100 g por minuto, la síntesis proteica cesa completamente y               
ocurre una utilización de glucosa súbita. A 25 ml / 100 g por minuto, se cae el uso                  
eficiente de glucosa tras el inicio de la glucólisis anaerobia, generando ácido            
láctico y posterior acidosis. La falla eléctrica neuronal ocurre a 16 a 18 ml / 100 g                 
por minuto, y la falla de la homeostasis de iones de membrana ocurre a 10 a 12 ml                  




Es importante recordar que en pacientes hipertensos esta regulación suele          
suceder a presiones más altas, por lo que una baja de presión podría reducir el               
flujo antes de lo esperado  
  
1.1.6.1.7 Consecuencias de la reducción en el flujo de sangre durante la 
carrera  
  
Aun cuando sólo ocupa el 2% del peso corporal, requiere de hasta un 20% del               
gasto cardiaco (53). El cerebro contiene poca o ninguna reserva de energía propia             
y, por lo tanto, depende de la sangre para su suministro. Incluso una breve              
privación puede conducir a la muerte del tejido cerebral afectado. Durante el ACV,             
la reducción del flujo sanguíneo a una parte o todo el cerebro da como resultado               
una privación de glucosa y oxígeno (52).  
  
La isquemia focal causa la mayoría de los ACV, afectando sólo a una porción del               
cerebro, que generalmente involucra un solo vaso sanguíneo y sus ramas distales.            
la región circundante al vaso es la más dañada. Dentro de esta región, las células               
en un núcleo central de tejido se dañaron totalmente y morirán por necrosis si la               
duración de la isquemia es lo suficientemente larga. en regiones más distales,            
vasos colaterales pueden contribuir en aminorar el daño. Estas células no mueren            
inmediatamente y pueden recuperarse si se restablece el flujo sanguíneo de           
manera oportuna. El núcleo central del tejido destinado a morir, o que contiene             
tejido que ya está muerto, se llama infarto. La región de tejido potencialmente             
recuperable se conoce como penumbra.  
  
Mecanismos de lesión celular isquémica y muerte: la isquemia cerebral inicia una            
cascada de eventos que eventualmente conducen a la muerte celular, incluyendo           
el agotamiento de adenosina trifosfato (ATP); cambios en las concentraciones          
iónicas de sodio, potasio y calcio; aumento de lactato; acidosis; acumulación de            
radicales libres de oxígeno; acumulación intracelular de agua y activación de           




La isquemia genera una falla eléctrica que estimula liberación del aminoácido           
excitador glutamato en las sinapsis neuronales (52). Además, se cree que el ácido             
alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propiónico (AMPA) y los receptores      
metabotrópicos de glutamato juegan un papel importante. La activación de estos           
receptores conduce a la despolarización de la membrana y al aumento de la             
entrada de calcio.  
  
Numerosas vías de señalización celular responden a los niveles de calcio, y la             
entrada de calcio resultante de la estimulación del receptor de glutamato conduce            
a su activación. Estas vías tienen efectos beneficiosos y perjudiciales. La afluencia            
de iones de sodio se equilibra con la afluencia de agua en la célula, lo que                
produce edema. La entrada de sodio también causa la reversión del proceso            
normal de absorción de glutamato por los transportadores de glutamato de           
astrocitos, lo que resulta en una mayor liberación de glutamato (58-61). Como            
resultado de su mayor liberación y disminución de la absorción, el glutamato se             
acumula a niveles excesivos y conduce a una estimulación continua. Esta           
condición a menudo se conoce como excitotoxicidad.  
  
Otro efecto de la activación del receptor NMDA es la producción de óxido nítrico              
(62). La actividad del óxido nítrico sintasa (NOS) y la cantidad total de óxido nítrico               
presente en el cerebro aumentan después de la exposición a la hipoxia (63).  
  
El óxido nítrico es una sustancia clave en el desarrollo vital de funciones, como la               
de la regulación del tono vascular (64). Sin embargo, la enzima óxido nítrico             
sintasa neuronal (nNOS) y la enzima óxido nítrico sintasa inducible (iNOS) dan            
como resultado grandes cantidades de óxido nítrico que pueden provocar lesiones           
cerebrales, contrario a las pequeñas cantidades fisiológicamente producidas a         
nivel sistémico. al ser un radical libre, daña todos los componentes celulares            
vitales. Además, puede reaccionar con otro radical libre, el superóxido, para           
producir el peroxinitrito altamente reactivo. Peroxinitrito dañando el ADN celular          
(65). Esto activa enzimas de reparación del ADN que desgastan más las reservas             
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de energía celular debido al metabolismo oxidativo pueden generar especies          
reactivas de oxígeno. Al igual que el óxido nítrico, puede reaccionar y dañar los              
componentes celulares. Las especies reactivas de oxígeno, así como la entrada           
de calcio y otros factores, también pueden permeabilizar la membrana          
mitocondrial (66). Todos estos procesos fácilmente culminan en apoptosis celular          
(67). En casos donde la presencia de ATP cae a cero, la célula muere por               
necrosis, más no por apoptosis  
  
Toda la necrosis y liberación de componentes celulares activa la vía inflamatoria            
(68), esto produce un efecto mixto con acciones positivas y negativas en la clínica              
(69). Por una parte, la inflamación puede aumentar el flujo sanguíneo a la región              
isquémica, que puede suministrar glucosa y oxígeno vitales a las células. Por otra             
parte, el aumento del flujo sanguíneo también puede entregar más calcio al área,             
lo que resulta en un aumento del daño tisular.  
  
Toda la vía inflamatoria aumenta la llegada leucocitaria, que a su vez liberan             
citocinas inflamatorias que podrían empeorar a niveles tóxicos (70).  
  
El proceso de necrosis no se entiende bien. En las primeras etapas, la cromatina              
celular se compacta de manera uniforme, el retículo endoplásmico se dilata y los             
ribosomas se dispersan (71). En etapas posteriores, la hinchazón de la célula y las              
mitocondrias es seguida por la ruptura de las membranas nucleares, orgánulos y            
plasmáticas, lo que conduce a la liberación de material celular en el entorno             
circundante.  
  
Se puede comenzar la apoptosis mediante tres vías distintas (72):  
  
-Permeabilización mitocondrial.  
-Vía del receptor de muerte (Fas).  




La vía más conocida implica la permeabilización de las mitocondrias y la liberación             
de citocromo c en el citoplasma (73).  
  
En la isquemia cerebral global, la muerte celular aguda se limita a aquellas             
regiones del cerebro que son particularmente susceptibles al daño isquémico,          
como las regiones CA1 y CA4 del hipocampo, el cuerpo estriado y las capas              
corticales dos y cinco. La muerte celular en estas regiones ocurre principalmente            
por apoptosis.  
  
La isquemia cerebral focal es un patrón más común que la isquemia global en el               
ACV humano. En modelos animales de isquemia focal, los cambios en la            
morfología celular son visibles microscópicamente tan pronto como dos o tres           
horas después del insulto, y el infarto se desarrolla rápidamente durante un            
período de 6 a 24 horas. La muerte celular ocurre por necrosis en el núcleo, con                
células apoptóticas ubicadas en la periferia (57). Además del tipo de insulto, la             
duración de la isquemia también afecta el patrón por el cual ocurre la muerte              
celular. Las lesiones isquémicas más largas producen un mayor daño al tejido            
cerebral, lo que resulta en una mayor proporción de necrosis y una menor             
proporción de apoptosis.  
  
En humanos existen pocos estudios de apoptosis en pacientes con ACV, Sin            
embargo, la evidencia acumulada sugiere que la apoptosis está involucrada          
(74-77), como lo ilustran las siguientes observaciones:  
  
● En un estudio de neuropatología que comparó muestras de 27 pacientes           
que tuvieron infarto cerebral con muestras de cerebros de ratas sometidos           
a isquemia cerebral transitoria experimental, los patrones de muerte celular          
fueron similares en el tejido cerebral humano y animal e incluyen hallazgos            
morfológicos e histoquímicos típicos de la apoptosis. (75) En las muestras           
de accidente cerebrovascular humano, la apoptosis fue evidente durante la          
etapa subaguda, pero no se observó en etapas agudas o crónicas.  
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● En otro informe de neuropatología que comparó 13 casos de ACV           
isquémico mortal con tres pacientes que murieron por causas no          
neurológicas, se observaron cambios histoquímicos y morfológicos       
indicativos de apoptosis en células de todo el cerebro de ambos pacientes y             
controles (77). Los cambios morfológicos fueron más avanzados en la          
región del peri-infarto y el núcleo del infarto de los pacientes con ACV. Las              
células apoptóticas se ubicaron principalmente dentro de la región del          
peri-infarto, que comprende hasta el 26 por ciento de todas las células. El             
aumento del daño isquémico y la necrosis neuronal se asoció con una            
disminución en el porcentaje de células apoptóticas.  
  
Al parecer el factor determinante si una célula se decanta por la apoptosis o              
necrosis va ligado directamente a la cantidad de ATP dentro de ella (72). Si se               
extrae el suero, las células mueren por necrosis. Sin embargo, en medios sin             
suero con glucosa añadida, las células mueren por apoptosis.  
  
Los niveles de ATP en el cerebro disminuyen durante el ACV debido a la falta de                
glucosa y oxígeno necesarios para el metabolismo celular normal. El metabolismo           
de la glucosa disminuye aproximadamente un 50 por ciento en los modelos de             
isquemia global y focal del ACV. Como consecuencia, los niveles de ATP pueden             
caer al 10 por ciento de lo normal en los modelos globales o al 25 por ciento en el                   
núcleo del infarto en los modelos de isquemia focal. Sin embargo, los niveles de              
ATP en la penumbra solo caen del 50 al 70 por ciento de lo normal (78).  
  
El proceso de daño tisular y alteración neurovascular está producido en parte por             
la liberación de distintas proteasas, particularmente las metaloproteasas de la          
matriz (MMP) que degradan los colágenos y lamininas en la lámina basal (79,80).             
Se propone la idea que la gran falla del sistema vascular durante la isquemia es la                




Edema cerebral: el edema cerebral que complica el ACV puede causar daño            
secundario por varios mecanismos, incluido el aumento de la presión intracraneal,           
que puede disminuir el flujo sanguíneo cerebral, y el efecto de masa que causa el               
desplazamiento del tejido cerebral de un compartimento a otro (es decir, hernia),            
un proceso que puede ser potencialmente mortal.  
  
El ACV isquémico puede generar dos tipos de edema cerebral (53, 57, 81, 82).  
  
● Citotóxico, causado por alteración de transporte ATP dependiente en la célula.  
 
● El edema vasogénico producto de alteraciones vasculares durante la injuria.  
  
 
1.2 Epidemiología y mortalidad  
  
La OMS estima que cada año 15 millones de personas sufren un ACV, de esas, 5                
millones desarrollan incapacidad permanente. A futuro no se puede estimar con           
claridad el comportamiento de la misma ya que hay factores que inciden en su              
disminución (como la modernización de la sociedad y la mejor calidad en la             
atención en salud) y que inciden en su aumento (el incremento de la esperanza de               
vida de las personas), aunque a nivel mundial se ha registrado una disminución en              
la mortalidad por ACV (esta disminución es más marcada en países desarrollados)            
(75). Se estima que es la segunda causa de mortalidad más frecuente después del              
infarto agudo de miocardio (84).  
  
El ACV como se ha mencionado, se divide en isquémico y hemorrágico, el ACV              
isquémico tiene una mayor prevalencia que el hemorrágico (en países asiáticos           
hay una menor diferencia en la prevalencia del ACV isquémico con respecto al             
hemorrágico), aunque este último está más relacionado con la discapacidad y la            
mortalidad (84).  
  
El ACV es una patología que tiene distintos factores de riesgo que se pueden              




● Dentro de los no modificables los más importantes son la raza y la edad;              
después de los 55 años hay un mayor riesgo de sufrir ACV de cualquier              
naturaleza y es más frecuente en personas de raza negra (85).  
● Los factores de riesgos modificables más importantes son la hipertensión          
arterial, el tabaquismo y la dislipidemia (85). Existen patologías como la           
fibrilación auricular y la diabetes que generan un alto riesgo de sufrir ACV.             
Se ha registrado que la fibrilación auricular está presente aproximadamente          
en el 25%-30% de los ACV isquémicos y en el 28,6% de pacientes con AIT               
(86). La diabetes (tipo I o tipo II) genera un alto riesgo de padecer ACV               
isquémico o hemorrágico (87).  
● Hay otras patologías que generan riesgo de padecer ACV como la           
cardiopatía isquémica, la miocarditis, miocardiopatía dilatada, falla cardíaca        
y enfermedad valvular (88).  
  
Se han realizado investigaciones para analizar el comportamiento de esta          
patología a nivel mundial, incluyendo Latinoamérica. Se encontró que en los           
países latinoamericanos hay mayor incidencia de ACV (de ambos tipos) en países            
donde hay un menor nivel socioeconómico y en donde el servicio de salud puede              
ser deficiente, además puede haber variaciones entre los países por la raza y el              
contexto sociocultural de los mismos (89).  
 
En definitiva, conocer a profundidad una entidad con tal trascendencia es crucial si             
queremos mejoras en el sistema y así mismo, mejoras en las pautas de manejo              
que los clínicos tienen a su disponibilidad durante su formación.  
  
1.2.1 Tendencias de mortalidad en el mundo  
  
En el 2013, el ACV fue la segunda causa de muerte a nivel mundial. Un estudio                
acerca de la carga global de ACV del 2013, realizó una visión general de la carga                
global, regional y específica de país por ACV por sexo y grupos de edad y las                
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tendencias en la carga de ACV entre 1990 y 2013. (90) Las estimaciones de la               
carga de ACV 2013 confirmaron observaciones anteriores sobre el aumento          
significativo en la carga del ACV en el mundo en las últimas dos décadas y media                
(91,92) especialmente en países en desarrollo, los años de vida ajustados por            
discapacidad más altos y las tasas de mortalidad por ACV más altas en 2013 se               
observaron en Rusia y países de Europa del Este (90).  
  
A inicios del siglo 21, la incidencia estandarizada en Europa de ACV se             
encontraba situada en 95-290 casos por cada 100 mil habitantes al año, aunque             
las tasas han disminuido en los últimos años debido a las estrategias de             
prevención, la tasa observada en adultos va en subida, en adición a esto, el              
envejecimiento de la población sugiere un incremento dramático de casos en los            
próximos años, lo que genera la necesidad de mejorar las estrategias de            
prevención (93).  
  
Las disminuciones observadas en el pasado acerca de las tasas de mortalidad por  
ACV no han continuado en los últimos años. Estos hallazgos sugieren la    
importancia de identificar estratégicamente oportunidades para prevenir e        
intervenir en poblaciones vulnerables (94).  
  
La incidencia de ACV, ajustada a la población mundial estándar de la OMS, varió              
de 76 por 100,000 habitantes por año en Australia (2009-10) hasta 119 por             
100,000 habitantes por año en Nueva Zelanda (2011-12), siendo este último en            
personas de al menos 15 años. Solo en Martinica (2011-12) la incidencia de             
accidente cerebrovascular fue mayor en mujeres que en hombres. En países que            
carecían o tenían datos antiguos sobre la incidencia de accidente cerebrovascular,           
ocho tenían registros clínicos nacionales de datos hospitalarios. De los 128 países            
que informaron datos de mortalidad a la OMS, la mortalidad bruta fue mayor en              




Por otra parte, en Alemania, la mortalidad por ACV total, isquémico y hemorrágico             
disminuyó sustancialmente entre 1998 y 2015, con notables diferencias en las           
tendencias temporales entre los subtipos y regiones del accidente cerebrovascular  
(96).  
  
Así mismo, aunque el riesgo de ACV en adultos de 20 hasta 64 años es menor                
que el de los adultos mayores, el impacto social de estos es alto debido a la mayor                 
cantidad de años de vida perdidos y la pérdida resultante de productividad​ ​​ ​(35).​  
  
La diferencia sexual en la incidencia se mantuvo sin cambios en el ACV isquémico              
y la hemorragia intracerebral. En contraparte, la menor incidencia de hemorragia           
subaracnoidea en las mujeres se desvaneció con el tiempo debido a una            
incidencia cada vez mayor en estas, probablemente asociada a una expectativa           
de vida mayor (97).  
  
Un estudio de México analizó las tendencias de mortalidad 1980-2012 por ACV.            
Los resultados fueron analizados por sexo, tipo accidente cerebrovascular y          
grupos de edad. Las tasas de mortalidad por accidente cerebrovascular ajustadas           
por edad en México, en ambos sexos, disminuyeron moderadamente entre 1980 y            
2012. El APC promedio al accidente cerebrovascular isquémico en el mismo           
período fue - 3.8 puntos, <0.05. Además, el accidente cerebrovascular          
hemorrágico fue de -0.5 APC, <0.05. El promedio APC -0.7 puntos fue en             
hemorragia intracerebral, mientras que la hemorragia subaracnoidea fue APC 1.6          
puntos, <0.05. En México, la tendencia de la mortalidad por accidente           
cerebrovascular por tipo patológico: accidente cerebrovascular isquémico,       
accidente cerebrovascular hemorrágico y hemorragia intracerebral disminuyó entre        
1980 y 2012. Sin embargo, existen diferencias entre el sexo y el grupo de edad.               
También aumentaron las tasas de mortalidad por hemorragia subaracnoidea         




En Uruguay se diseñó un estudio para describir y analizar la tendencia a la              
mortalidad por ACV en Uruguay entre 1950 y 2008. Se analizó su relación con el               
género, las técnicas de imagen, los tratamientos intensivos, el producto interno           
bruto (PIB) y la mortalidad en otros países. Dando como resultado que la             
tendencia de mortalidad ha disminuido a lo largo del tiempo estudiado, con dos             
períodos, uno creciente hasta 1971, y luego un período decreciente hasta 2008. El             
género femenino presentó una mayor mortalidad. El período de disminución          
coincide con la introducción de unidades de cuidados intensivos (UCI) y la            
tomografía computarizada (TAC) (99).  
  
Un estudio en EE.UU., realizó un análisis acerca de la incidencia de accidente             
cerebrovascular y tendencias de mortalidad en las comunidades de EE. UU 1987            
a 2011. Su objetivo fue estudiar las tendencias en la incidencia de accidentes             
cerebrovasculares y la mortalidad posterior entre adultos blancos y negros en la            
cohorte de Riesgo de Aterosclerosis en las Comunidades (ARIC) de 1987 a 2011.  
En este estudio se encontró como resultado que la incidencia de accidente            
cerebrovascular y las tasas de mortalidad por accidente cerebrovascular han          
disminuido de 1987 a 2011. Las disminuciones varían según los grupos de edad,             
pero son similares según la raza y el sexo, lo que indica mejoras en la incidencia                
de accidente cerebrovascular y el resultado continuó hasta 2011 (100).  
  
El Estudio de la Carga Global de Enfermedades, Lesiones y Factores de Riesgo             
(GBD) estimó la carga global, regional y nacional de accidente cerebrovascular,           
1990–2016 debida al accidente cerebrovascular general y al accident​e         
cerebrovascular isquémico y hemorrágico del GBD 2016. Dando como resultado          
que aunque las tasas de mortalidad estandarizadas por edad han disminuido           
bruscamente de 1990 a 2016, la disminución en la incidencia estandarizada por            
edad ha sido menos pronunciada, lo que indica que la carga de accidente             




Brasil tiene una de las tasas de mortalidad cerebrovascular más altas del            
hemisferio occidental. Analizaron las tendencias temporales según el género y los           
subtipos de accidente cerebrovascular. Realizaron una reevaluación de las         
tendencias de mortalidad por accidente cerebrovascular en Brasil (1979-2009).         
Donde analizaron las tasas de mortalidad entre 1979 y 2009 para diferentes            
subtipos de accidente cerebrovascular. Los datos fueron estratificados por género          
y edad (35-74 años). El cambio porcentual anual y los cambios significativos en las              
tendencias se identificaron con la regresión de Poisson. Arrojando como resultado           
que las tasas de mortalidad por accidente cerebrovascular están disminuyendo en           
Brasil para todos los subtipos de accidente cerebrovascular (102).  
  
Tomando como referencia la OMS se realizó un estudio sobre las Tendencias            
internacionales en la mortalidad por accidente cerebrovascular desde el año 1968           
hasta el año de 1994. Gracias a este estudio se pudo concluir que existen grandes               
diferencias en las tasas de mortalidad por accidente cerebrovascular en todo el            
mundo junto con una amplia variación en las tendencias de mortalidad. Se            
observó una brecha cada vez mayor entre 2 grupos de naciones, aquellos con             
tasas bajas y decrecientes de mortalidad por accidente cerebrovascular y aquellos           
con mortalidad alta y creciente, en particular, entre Europa occidental y oriental.            
Se sugiere que países de Europa del Este deberían iniciar acciones dirigidas a la              
reducción del riesgo de accidente cerebrovascular, quizás observando los         
ejemplos de Japón y Finlandia y los otros países que han tenido más éxito en la                
reducción de la mortalidad por accidente cerebrovascular previamente muy alta          
(103).  
  
Se realizó un estudio en Reino Unido que buscaba analizar las tendencias de             
mortalidad por enfermedades cardiovasculares en los países pertenecientes a         
esta región. Se observó que la tasa de mortalidad de ACV disminuyó en el              
intervalo de tiempo de 1979-2013, Inglaterra siempre se ubicó por debajo del            
promedio, Irlanda del Norte fue el país con una mayor disminución en el número              
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de casos y al final del intervalo, Escocia es el país que presenta una mayor               
mortalidad con un poco menos de 100 personas por cada 100000 habitantes.            
Durante ese intervalo de tiempo, el comportamiento de la mortalidad por edades            
permaneció constante, siendo aquellos pacientes mayores de 75 los que tienen           
mayor mortalidad por enfermedad cardiovascular (incluyendo ACV). Con respecto         
a los sexos, el comportamiento de la mortalidad permaneció constante, siendo los            
hombres los que tienen un mayor índice de mortalidad en todos los intervalos de              
edad (104).  
 
Es un tema extenso, pero de forma unánime vemos cómo hay una clara tendencia              
hacia la baja en la mortalidad por ACV, las tendencias de mortalidad siguen             
mostrando que un grueso de la población afectada son personas de la tercera             
edad o aquellos con una suma de factores cardiovasculares, la posible explicación            
a esta disminución responde al hecho de cómo en las últimas décadas las nuevas              
tecnologías, las mejoras en investigación y el conocimiento médico han generado           
bases de tratamiento mucho más eficientes.  
  
1.2.2 Mortalidad por ACV por variables sociodemográficas  
 
1.2.2.1 Mortalidad por sexo  
  
A nivel mundial se han realizado estudios que buscan comparar las tasas de             
incidencia en hombres y en mujeres, que han arrojado algunos datos interesantes:  
  
Un estudio realizado en Francia (6) arrojó que, a nivel general, las mujeres tienen              
una mayor incidencia de ACV junto con una mayor mortalidad, se intentó            
relacionar otras variables como los factores de riesgo y algunas explicaciones           
hormonales pero no se llegó a una conclusión clara. Otro estudio publicado en             
2015 (7) demostró que las mujeres premenopáusicas tienen una menor incidencia           
de ACV que los hombres de la misma edad, pero que luego de esta, la incidencia                
en mujeres aumenta. Se cree que el estrógeno es un factor protector y por ello las                
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mujeres post menopáusicas sufren más ACV, también se debe tener en cuenta            
que la esperanza de vida es mayor en las mujeres y eso explicaría la mayor               
incidencia en mujeres mayores de 75 años.  
  
Las mujeres se ven desproporcionadamente afectadas por el ACV, tanto en           
términos de mortalidad como de morbilidad. Evidencia clínica con modelos          
experimentales muestran el papel principal de las hormonas gonadales,         
específicamente el estrógeno es un neuroprotector, es por eso que a los hombres             
les da más ACV en la juventud, pero luego de que la mujer entra en el periodo                 
menopáusico el riesgo es mucho mayor en las mujeres.  
  
Aparte de las hormonas sexuales, actualmente se ha reconocido la influencia de            
los cromosomas sexuales, se han realizado estudios genéticos experimentales en          
ratones e independiente de las diferencias gonadales se pudo observar como           
resultado un efecto perjudicial del segundo cromosoma X que solo es evidente            
después de la senescencia reproductiva e implica una interacción compleja entre           
el envejecimiento, la isquemia y la genética.  
  
También se ha demostrado que las cascadas de señalización están influenciadas           
por el sexo y las hormonas y activan diferentes vías de muerte celular cuando se               
someten a una lesión isquémica. La muerte celular femenina se desencadena           
predominantemente por la activación de vías dependientes de caspasa, mientras          
que la isquemia en hombres desencadena la vía de muerte celular independiente            
de caspasa, conocida como parthanatos.  
  
En cuanto a otras vías celulares activadas por isquemia, como la autofagia, la             
evidencia emergente sugiere que existen diferencias de sexo y que podría           
beneficiar a las mujeres, pero aún faltan estudios para confirmarlo, las diferencias            
de sexo en la autofagia pueden estar relacionadas con cambios más globales en             
el metabolismo entre los sexos, en cuanto a la función mitocondrial después de             




Se ha revisado la evidencia de cómo los mecanismos patológicos del ACV            
isquémico, en particular las vías de señalización molecular que conducen a la            
apoptosis activada en condiciones isquémicas pueden diferir entre los sexos. En           
los hombres, la apoptosis independiente de la caspasa es el mecanismo principal            
por el cual ocurre la muerte celular después de la isquemia y se debe en gran                
medida a la activación de PARP desencadenada inicialmente por la activación de            
NOS neuronal. En las mujeres, las vías dependientes de caspasa son el principal             
contribuyente a la muerte celular como consecuencia del citocromo C y la            
posterior activación de caspasa. Comprender por qué mecanismos, las vías de           
muerte celular activadas después de la isquemia cerebral difieren entre los sexos            
tiene consecuencias importantes para elegir posibles tratamientos. Por lo cual, es           
probable que las terapias dirigidas a la activación de caspasa u otros elementos             
de la vía apoptótica sean más efectivas en un sexo en comparación con el otro               
(106).   
La fragilidad es un síndrome clínico que resulta de la pérdida de la reserva              
fisiológica en múltiples sistemas y, por lo tanto, reduce la capacidad de compensar             
en respuesta a factores estresantes comunes. La fragilidad se ha relacionado           
constantemente con un mayor riesgo de ACV, ACV y mortalidad, la fragilidad            
afecta desproporcionadamente a las mujeres mayores. Una revisión sistemática         
reciente de una población de adultos mayores basada en la comunidad encontró            
que la prevalencia promedio de fragilidad en las mujeres es del 9.6% en             
comparación con el 5.2% en los hombres (107).  
  
Un registro clínico australiano acerca de ACV analizó diferencias de sexo en la             
atención y mortalidad a largo plazo después de un ACV y encontró que entre              
14.118 eventos (46% mujeres), las mujeres eran 7 años mayores y tenían una             
mayor gravedad inicial en comparación con los hombres (29% frente a 37%; p             
<0,001). La mayor mortalidad en las mujeres puede explicarse por diferencias en            




El ACV ocurre a una edad mayor entre las mujeres que entre los hombres; aunque               
la incidencia es menor entre las mujeres que entre los hombres, ya que las              
mujeres tienen una esperanza de vida más larga, su riesgo de vida es ligeramente              
mayor (108).  
  
Algunas disparidades de sexo en el ACV son que las mujeres tienen ACV más              
graves pero una mejor supervivencia que los hombres el ACV afecta a mujeres y              
hombres de manera diferente. Las mujeres de edad avanzada se vieron más            
afectadas que los hombres de edad avanzada, pero tenían más probabilidades de            
sobrevivir (109).  
  
Una gran proporción de los ACV están relacionados con la fibrilación auricular, y             
algunos estudios sugirieron que el riesgo de ACV relacionado con la fibrilación            
auricular podría ser mayor en mujeres que en hombres, lo que contribuye a estos              
hallazgos (110).  
  
Existe una probable relación entre el marcador molecular de la disfunción auricular            
NT-proBNP y el peor resultado funcional en las mujeres que en los hombres a los  
3 meses, independientemente de otros factores preclínicos y clínicos durante la           
fase aguda y la conexión parece ser más importante en pacientes con ACV             
cardioembólico (111).  
 
Podemos ver cómo tendencias de mortalidad asociadas al sexo son claramente           
dinamicas, el sexo femenino por una parte parece tener un factor protector claro             
en grupos etarios que son compatibles con la premenopausia, tiempo de vida            
donde en los hombres no hay ninguna protección hormonal por lo que son los              
principales afectados, luego de esto, las mujeres posmenopáusicas muestran una          
diferencia más leve, incluso hasta el punto de igualarse epidemiologicamente          
hablando la mortalidad por ACV, aunque algunos estudios parecen afirmar que           
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aunque los episodios del grupo femenino son más graves, la supervivencia de            
estas podría ser mayor.  
 
1.2.2.2 Mortalidad por área de residencia  
  
Un estudio realizado en China (5) pudo evidenciar que los ACV son más comunes              
en zonas rurales que en las zonas urbanas. Se tuvieron en cuenta otras variables              
adicionales como el sexo, la edad y factores de riesgo como HTA, diabetes,             
dislipidemia y fibrilación auricular; el estudio arrojó que la incidencia y la mortalidad             
fue superior tanto en hombres como en mujeres con el mismo intervalo de edad en               
zonas rurales. Con respecto a los factores de riesgo, también hubo una mayor             
incidencia y mortalidad por ACV en áreas rurales. Se podría explicar este            
comportamiento debido a las condiciones de salubridad y por la falta de acceso a              
los servicios de salud.  
  
En EEUU, una investigación publicada en 2017 (112) buscó la disparidad que hay             
entre el tratamiento de ACV isquémico en las zonas urbanas con respecto a las              
zonas rurales. Se analizó el uso de tPA (activador tisular del plasminógeno)            
durante los años 2001 al 2010 en zonas rurales y urbanas. En las zonas urbanas,               
durante el tiempo de estudio, solo se trataron con tPA el 2,3% de los ACV               
isquémicos, mientras que el uso de tPA en los hospitales de regiones urbanas fue              
4 veces mayor al de las regiones rurales.  
  
Un metanálisis publicado en 2019 (9) analizó las diferencias en el acceso a los              
servicios de salud, el manejo y el traslado de pacientes que sufrieron ACV (de              
cualquier tipo) en zonas rurales con respecto a las zonas urbanas. Al final del              
estudio, los resultados no fueron del todo concluyentes, pero se afirma que el             
acceso es mucho menor en pacientes de regiones rurales con respecto a los             
pacientes de regiones urbanas. Se recomienda revisar nuevamente las variables          





La AHA en el 2017 (10) realizó un estudio en el que buscaba las causas del                
aumento de la incidencia de ACV en pacientes que residen en áreas rurales. Se              
concluyó que esto se debe al bajo nivel socioeconómico, ya que esta situación les              
dificulta el acceso a los servicios de salud y hay poca educación sobre el manejo               
de los factores de riesgo para el ACV, además que las personas que residen en               
las regiones rurales tienen un estilo de vida poco saludable que los predispone a              
sufrir de distintas enfermedades. Aunque se encontró un aumento en la incidencia,            
el estudio no mostró un aumento en la mortalidad por ACV.  
  
Un estudio del 2017 (11) comparó el manejo de los factores de riesgo, calidad de               
atención y secuelas del ACV en las zonas rurales con respecto a las urbanas. Se               
concluyó que en las zonas rurales hay una disminución en el manejo de los              
factores de riesgo, hay una menor calidad de atención, lo cual se traduce en un               
aumento de la incidencia, de la mortalidad y de la morbilidad por ACV.  
  
En Uganda, en el 2015 (12) se realizó un estudio que buscaba analizar los              
factores de riesgo de ACV en las zonas rurales y urbanas de ese país. Se               
encontró que en las zonas rurales, en los pacientes mayores de 40 años hay una               
alta incidencia de hipertensión arterial y una tendencia a tener cifras elevadas en             
el índice cintura-cadera, mientras que en las zonas urbanas hay una mayor            
incidencia de diabetes, VIH, dislipidemia y de obesidad (por IMC) en ambos sexos             
y en pacientes de todas las edades.  
 
El lugar de residencia confiere mayor riesgo de mortalidad a personas en áreas 
rurales al compararla con los que viven en zonas urbanas, esto responde a 
múltiples variables, como lo son el nivel educativo, el conocimiento y percepción 
regional de salud, así como el difícil acceso a establecimientos de salud de 









En México (13) realizaron una aproximación clínico epidemiológica de la          
hemorragia intracraneal en un hospital haciendo análisis de los factores asociados           
a la mortalidad. Una de las variables estudiadas fue el tiempo entre el inicio de los                
síntomas y el primer contacto médico hospitalario en tres categorías: 1-3 horas,            
3-24 horas y más de 24 horas. Otra variable analizada fue el lugar de procedencia,               
se determinó en cuatro radios: 0-50 km,50-100 km, 100-200 km y más de 200 km               
respecto a la localización del hospital. El análisis de procedencia y tiempo en             
recibir atención tuvo la intención de buscar su influencia en la evolución de la              
patología.  
  
Según este estudio se encontró una tendencia de incremento de mortalidad en            
relación directa con la procedencia en un tiempo de 3-24 horas y también se              
encontró que la proporción de supervivientes en la procedencia menor de 50 km             
es superior con un tiempo de llegada al hospital menor de 3 horas (13). Por lo                
tanto, podemos decir que el retraso en la llegada al hospital trae mayor mortalidad              
por el ACV.  
  
1.2.2.4 Mortalidad según nivel educativo del fallecido  
  
Se ha sugerido que la escolaridad puede ser un factor de riesgo importante para              
hemorragia intracerebral, con un Riesgo Relativo de 1.6 (IC del 95%, 0.9 a 2.7). Es               
muy posible que la baja escolaridad contribuya a un pobre control de las             
patologías crónicas como la HAS y la DM, que condicionan el micro daño vascular  
(14).  
  
Múltiples fuentes de evidencia expuestas previamente contemplan el nivel 
educativo como factor contribuyente a un aumento en mortalidad, probablemente 
por mal control de la patología de base de cada paciente.  




CAPÍTULO II. METODOLOGÍA 
  
2.1 TIPO DE ESTUDIO  
  
Descriptivo, longitudinal, retrospectivo.  
  
2.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO  
  
Se estudiaron todos los fallecimientos por ACV ocurridos en el departamento del            
Atlántico, durante el período 1985 a 2014, ingresados a las bases de datos de              
mortalidad del DANE ​(​www.dane.gov.c​o​)​​ ​. Se tomaron los códigos         
correspondientes a ACV: 430-436 (CIE9) y I60-I63 (CIE10). No se incluyeron para            
el análisis los casos en que no estuvo determinado el sexo, se excluyeron un total               
de 13 individuos.  
  
 
2.3 PLAN DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
  
Se tuvo acceso a la información de las bases de datos de mortalidad             
(​www.dane.gov.c​o​)​, las cuales están disponibles desde el año 1979. La fuente de            
información es secundaria ya que se tomaron de las bases de datos de mortalidad              
del DANE. Fuente de información: DANE 
 
2.4 ASPECTOS ÉTICOS  
  
En Colombia, la resolución 8430 generada en el año 1993, por la cual se              
establecen las normas científicas, técnicas y administrativas como principal pauta          
ética para poder regular las investigaciones en salud, busca generar una correcta            
vía en el debido proceso de cualquier investigación donde el ser humano sea             
sujeto de estudio, velando por la prevalencia del respeto y dignidad del mismo, así              
como la protección de sus derechos y bienestar del mismo. En este orden de              
ideas, y contemplando holísticamente al ser humano junto a la resolución           
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previamente citada, se concluye que este proyecto no representó riesgo en ningún            
campo ético a lo largo de su desarrollo.  
 
2.5 PRESENTACIÓN  
 
Se unieron todas las de interés (1985-2014) en un solo archivo en SPSS V 22.0               
para su procesamiento. Se calcularon tasas de manera general teniendo en           
cuenta como denominadores la población en riesgo para cada nivel, según           
proyecciones de población del DANE ​(​www.dane.gov.c​​ ​o​).​ Las tasas se          
estandarizaron para cada quinquenio, por edad, utilizando el método directo,          
tomando como población de referencia: Segi. Se analizaron los datos como           
proporciones y también como tasas x 100.000. Ver anexo 1: Tabla de descripción             
de variables. 
Se calcularon las tasas crudas de mortalidad (TC) por 100.000 años-persona a            
nivel departamental, de la siguiente manera: 
T_(kj=n_kj/p_j ×100.000) 
Donde n_kj corresponde al número de muertes por ACV k, en el departamento j;              
p_j el total de la población durante el periodo en el departamento j. 
Las TC se ajustaron por edad (TEE) mediante el método directo. Se utilizó la              
población mundial de referencia (Población Segi) (120). La TAE para la mortalidad            
por el cáncer en el departamento se calculó de la siguiente forma: 
〖TAE〗_kj= 100.000 ∑▒〖p_i t_ijk 〗 
i corresponde a los grupos de edad específicos; pi es la proporción de población de               
referencia en el grupo de edad específico i; y, tjk se refieren a la TC por el ACV k                   





   
El análisis estadístico de los datos se realizó basado en la enumeración y             
porcentuación de las variables cuantitativas. 
Para el primer objetivo se describió el comportamiento de incidencia por ACV en             
cada quinquenio desde 1985 hasta 2014, según grupos de edad, sexo, área            
residencia, nivel educativo y régimen de salud al momento del fallecimiento. 
Tanto para el segundo objetivo como para el tercero se ajustaron las tasas por el               
método directo, el cual consiste en aplicar las tasas específicas por variable de             
confusión (edad, sexo, etc.) de las poblaciones cuyas tasas de mortalidad se van             
a comparar, a una población estándar dividida en las mismas categorías, para            






















CAPÍTULO III. RESULTADOS 
 
 
Tabla 1. Mortalidad por ACV en el departamento del Atlántico durante el 
período 1985 a 2014 
Fuente: DANE, 2019  
*Del total de muertes; **Del total de muertes por ACV; TC: ​Tasa cruda x 100.000; TEE: Tasa estandarizada por 
edad x 100.000  
   
En la ​tabla 1. se puede apreciar que en los resultados obtenidos el porcentaje de               
muertes por ACV en el departamento del Atlántico en cada quinquenio hay un             
aumento progresivo del número total de muertes, con respecto a los porcentajes            
vemos un aumento importante desde el primer quinquenio (1985 a 1989) hacia el             
segundo (1990 a 1994) con una caída de este porcentaje en los dos siguientes              
quinquenios (1995 a 1999 y 2000 a 2004), se evidencia un aumento en el 2005 a                
2009 pero en contraparte, en el último quinquenio vemos una caída marcada de             
este porcentaje siendo los 5 años donde el porcentaje de mortalidad por ACV fue el               
menor con respecto a los quinquenios anteriores. En cuanto al número de muertes             
por este suceso la menor cantidad fue durante el quinquenio de 1985 a 1989 y el                
mayor número de muertes durante el quinquenio del 2005 al 2009, lo cual             
evidencia la influencia del aumento progresivo de la población del departamento en            















TC TEE / IC95% 
1985 a 1989  2636 29980 8,7 12,4 7932765 31,8 44,0 (42,3-45,7) 
1990 a 1994  3220 33685 9,5 15,1 8827505 35,2 46,5 (44,8-48,1) 
1995 a 1999  3545 37766 9,3 16,6 9642461 35,7 43,9 (42,4-45,4) 
2000 a 2004  3933 42913 9,1 18,5 10382774 37,5 41,9 (40,6-43,3) 
2005 a 2009  4269 45285 9,4 20,0 11127261 38,1 38,7 (37,5-39,9) 
2010 a 2014  3654 47193 7,7 17,1 11867000 30,7 28,4 (27,5-29,4) 
Total  21257 236822 8.9 100    
En cuanto a la tasa cruda los resultados son parecidos a los anteriores; se tiene el                
quinquenio del 2005 a 2009 con un mayor resultado de 38,1 y al último quinquenio               
estudiado con la menor tasa con un resultado del 30,7 aunque en las TEE se               
muestra un decrecimiento desde el segundo quinquenio evaluado con 46,5 x           
100.000 con una disminución de este valor alcanzado su mínimo en el último             
quinquenio con 28,4 x 100.000, algo que se aprecia en el ​gráfico 1 donde se               
evidencia el aumento de 44,0 x 100.000 en los años 1985 a 1989 hasta 46,5 x                
100000 en los años de 1990 a 1994 donde alcanza su pico máximo,             
inmediatamente después comienza un descenso progresivo que se mantiene hasta          
el último quinquenio con la cifra antes ya mencionada. 
 
Gráfico 1. Tasas Estandarizadas de mortalidad por ACV en el departamento 
del Atlántico durante el período 1985 a 2014 
 





Tabla 2. Distribución de mortalidad por ACV en el departamento del 
Atlántico, según variables sociodemográficas durante el período 1985 a 
2014, por quinquenio  




































Masculino 48,10 48,63 47,02 45,63 45,72 47,72 
Femenino 51,89 51,36 52,97 54,36 54,27 52,27 
 <10 1,02 0,49 0,11 0,10 0,09 0,68 
Edad 
10 a 14 0,22 0,15 0,11 0,15 0,07 0,21 
15 a 19 0,83 0,40 0,11 0,12 0,21 0,21 
20 a 24 0,79 0,55 0,25 0,25 0,28 0,24 
25 a 29 1,21 0,65 0,53 0,33 0,23 0,30 
30 a 34 1,28 0,62 0,62 0,43 0,53 0,60 
35 a 39 1,78 1,05 0,98 0,58 0,63 0,85 
40 a 44 2,01 2,20 1,74 1,06 1,21 1,72 
45 a 49 2,73 2,95 2,87 2,00 1,89 2,27 
50 a 54 4,66 4,31 5,55 7,14 5,10 4,10 
55 a 59 6,60 6,49 5,58 4,09 5,05 5,33 
60 a 64 7,96 8,60 7,47 7,29 5,52 6,56 
65 a 69 10,01 9,87 10,80 8,97 8,24 7,60 
70 a 74 13,08 13,22 13,11 13,67 12,95 11,43 
75 a 79 14,54 15,24 15,62 14,74 16,00 15,27 
80 a 84 13,35 14,28 14,44 17,16 17,02 16,11 
 85 y + 14,54 15,34 17,15 20,82 24,25 26,30 
 Desconocida 4,24 3,50 2,87 1,01 0,63 0,13 
Área de  
residencia 
Cabecera municipal 0 0 93,71 95,98 94,44 96,11 
Resto 0 0 4,33 2,82 2,97 2,76 
 
Se puede observar en la ​tabla 2 un predominio de mujeres sobre hombres sobre              
todo el periodo estudiado con una prevalencia ​mayor en los años del 2000 al 2004               
con 54,36% en mujeres contra 45,63% en hombres. Según la edad se ve un              
aumento marcado de más del 10 % en todos los quinquenios evaluados desde los              
70 años de edad, teniendo el mayor porcentaje en los de 85 años o más, excepto                
en el primer quinquenio 1985 a 1989 evaluado donde la mayor proporción se ve en               
los de edad de 75 a 79 años con 14,64% en cambio en el ​gráfico 2 se observa un                   
predominio de los mayores valores en los sujetos mayores de 80 durante todo el              
periodo evaluado independiente de la mortalidad de cada quinquenio. En cuanto al            
lugar de residencia, los resultados muestran mayores porcentajes en la cabecera           
municipal en aquellos quinquenios de los cuales se tiene información (1995 a            
1999, 2000 a 2004, 2005 a 2009, 2010 a 2014) se dan en unos resultados               
mayores del 90%. En el nivel educativo en los años del 1995 al 1999 se tuvo un                 
mayor porcentaje en aquellos de los cuales no tiene información de su nivel             
educativo de 68,8% y a partir del 2000 hasta al 2014 la mayor proporción se da en                 
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Sin información 100 100 1,94 1,19 2,57 1,12 
Nivel 
educativo 
Ninguno 0 0 4,28 12,28 12,74 11,30 
Preescolar 0 0 0,16 0,12 0,14 0,54 
Primaria 0 0 20,08 47,52 43,68 36,64 
Secundaria 0 0 5,72 16,55 16,30 14,61 
 Superior 0 0 0,93 2,54 3,60 4,43 
 Sin información 100 100 68,80 20,97 23,52 32,45 
Régimen de  
salud 
Contributivo 0 0 7,40 33,60 38,70 39,30 
Subsidiado 0 0 5,00 21,70 39,20 52,80 
Vinculado 0 0 8,10 21,30 12,10 3,74 
Particular 0 0 11,90 11,50 1,90 0 
Otro 0 0 0 2,20 1,10 3,20 
Ignorado 0 0 0 1,10 1,50 0 
Sin información 100 100 67,5 8,40 5,30 0,90 
aquellos con un nivel educativo de primaria. En cuanto al régimen de salud se              
puede ver que entre los años 1995 a 1999 y 2000 a 2004 se tuvo mayor proporción                 
en aquellos que no están afiliados es decir que consultan particular con 11,9% y              
11,5% respectivamente mientras que en los años del 2005 a 2009 y 2010 a 2014 si                
tiene un porcentaje mayor en el régimen subsidiado: 39,2% y 52,8%           
respectivamente. 
 
Gráfico 2. Tasas de mortalidad por ACV según grupos de edad, durante el 
período 1985 a 2014, por quinquenio 
 
Fuente: DANE, 201​  
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CAPÍTULO IV. DISCUSIÓN 
 
Se describieron los valores obtenidos durante el estudio representando las          
tendencias a través de las tasa obtenidas en el estudio como son la tasa cruda               
con un mayor resultado obtenido durante el periodo estudiado de 38,1 del año             
2005 al 2009 y al último quinquenio estudiado con la menor tasa obtenida en el               
estudio con un resultado del 30,7 mientras que las TEE se muestra valores como el               
valor mínimo alcanzado el cual se muestra en el último quinquenio con 28,4 x              
100.000 y el valor máximo alcanzado el cual es 46,5 x 100000 en los años de 1990                 
a 1994 donde alcanza su pico máximo. 
 
Hubo un estudio en Costa Rica anteriormente referenciado (2), un estudio que            
abarca un periodo de tiempo mucho más amplio y en todo su territorio nacional, en               
donde hablan de un descenso de la tasa de mortalidad en el año 1990, contrario al                
presente estudio que evidencia un aumento este periodo donde se puede observar            
una mayor tasa, de 46.5 y un aumento de la tasa cruda de 3,4 puntos en                
comparación al quinquenio anteriormente estudiado 1985 a 1989, sin embargo se           
puede ver un comportamiento de la incidencia que tiende a la baja,            
comportamiento que ambos estudios, de manera general, comparten. 
 
En un estudio en Francia (6) con un número menor de casos estudiados se mostró               
que había más mujeres que hombres en la población con un 25% más de              
accidentes cerebrovasculares en mujeres (n = 1352, 56%) que en hombres (n =             
1074, 44%) cifras que se comportan similar con el presente estudio en el Atlántico              
donde hay un predominio en cuanto a la proporción de muertes de ACV de              
mujeres sobre hombres mayormente reflejado en los años del 2000 al 2004 con             
54,36% en mujeres contra 45,63% en hombres. 
 
Los datos estadísticos en Colombia son escasos, algunos estudios como “Estudio           
neuroepidemiológico nacional (EPINEURO) colombiano” realizado por Gustavo       
Pradilla y cols., (119) hacen un acercamiento a la prevalencia de problemas            
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neurológicos en Colombia incluido el ACV, aún así, los datos sobre su mortalidad             
son precarios por lo que los datos precisados en este estudio harán de esta brecha               
algo más pequeño. Por una parte, la Distribución de mortalidad por ACV en el              
departamento del Atlántico, encontrada en este trabajo durante el período 1985 a            
2014, muestra en el 100% de los casos que a lo largo de los años hubo una mayor                  
mortalidad global asociada al sexo femenino, esto es compatible con los hallazgos            
realizados por Morales-Plaza y cols., (25) en La ciudad de Pereira, donde            
obtuvieron que el sexo y los antecedentes de enfermedades no hicieron una            
contribución estadísticamente significativa a la predicción de mortalidad de los          
pacientes, dicho esto y según lo descrito en un artículo de AHA STATISTICAL             
UPDATE (120) es importante aclarar que el sexo masculino tiene mayor incidencia            
durante la juventud, pero no en edades más avanzadas.  
 
Los resultados acerca del período de mayor mortalidad son semejantes a los            
encontrados en Younan Zhang y cols., (121) donde describieron que la edad mayor             
se asocia con tasas más altas de mortalidad, y donde observaron pocas muertes             
en el Reino Unido en 2007 en menores de 35 años y a partir de esta edad, el                  
número absoluto de muertes aumentó, pasando de un incremento gradual en los            
grupos de edad cercanos a los 35 años a un aumento más rápido en los grupos de                 
mayor edad llegando a un pico en el número absoluto de muertes en dicho estudio               
en personas de 75 años o más. Los datos recolectados en el presente trabajo              
informaron que alrededor del 70% de las muertes ocurrían bajo el contexto de             
pacientes mayores de 60 años de edad.  
 
Los resultados encontrados al observar el nivel educativo son compatibles con los            
descritos en un análisis de la sociedad española de Cardiología (122) donde se             
encontró una correlación significativa entre menor porcentaje de EPO (estudios          
postobligatorios), puntuación del informe PISA, y mayor mortalidad por         
enfermedades cardiovasculares (global, enfermedad arterial coronaria, enfermedad       
cerebrovascular e insuficiencia cardiaca). En cuanto a los procedimientos         
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cardiovasculares observados en este informe se vio una significativa correlación          
positiva entre el porcentaje de EPO y la puntuación del informe PISA con el              
número de procedimientos realizados, lo anteriormente dicho refuerza nuestros         
hallazgos, ya que nuestras estadísticas muestran una alza en la mortalidad en            
aquellas personas cuyo nivel era secundaria o inferior, probablemente asociado al           
pobre acceso a salud que tienen las personas sin educación superior en Colombia             
así como a un mal control personal de su patología de base y conocimiento de su                
enfermedad.  
 
Estos hallazgos muestran que un alto desarrollo sociocultural permite disponer de           
mayor oportunidad de acceso a todos los niveles sanitarios, lo que favorece la             
implementación de medidas que impliquen cambios en el estilo de vida que puedan             
reducir la carga cardiovascular. Además, permitiría llevar a cabo un estilo de vida             
más cardiosaludable, con una mayor conciencia de la carga cardiovascular y, por            
tanto, tener mayor adherencia terapéutica (122). 
 
Las Tasas Estandarizadas de mortalidad por ACV en el departamento del Atlántico            
durante el período 1985 a 2014 muestran una mortalidad por cada cien mil             
habitantes que parece ir en picada en los últimos años (44 muertes por cada cien               
mil habitantes de 1985 al 1989 versus 28,4 muertes por cada cien mil habitantes en               
el 2010 al 2014) estos hallazgos se pueden explicar debido a una mejor             
envergadura en el sistema de salud que va de la mano de nuevas pautas de               
manejo en cuidado crítico, esto último es concordante con Noé Atamari y cols.,             
(123) donde sus resultados muestran que en Perú la mortalidad por 100.000            
habitantes disminuyó de 14,6 en el 2005-2006 a 11,4 en el 2014-2015; la misma              
tendencia se observó en la forma estandarizada donde la mortalidad por ECV en             
dicho país fue 21,5 para el 2005 y 17,4 para el 2015. Esta tendencia a la baja es                  
similar a lo reportado por el estudio carga global de enfermedad para ECV (de              
141,6 a 110,1 por 100.000 habitantes en el periodo 1990 a 2013)(124), y a lo               
reportado en otros países comparando los años 2001-2003 con el periodo           
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2011-2013: Argentina (disminución de 53,3 a 34,7), Brasil (disminución de 64,0 a            
51,6) y Chile (disminución de 49,1 a 38,6), Canadá (disminución de 22,3 a 14,6) y               
Estados Unidos (disminución de 25,3 a 17,3)(125). Dicho descenso podría          
explicarse por el aumento de accesibilidad a las terapias trombolíticas y la mayor             
capacidad resolutiva de los servicios de urgencia y hospitales en los últimos años a              
pesar de la limitada presencia de unidades de ictus (123). 
 
Si bien el ACV es una patología que tiene muchas variaciones según el área              
geográfica de las poblaciones, pueden haber similitudes entre dos zonas distantes,           
como lo es el caso del departamento de Atlántico y las regiones anteriormente             
expuestas. Se puede ver que durante el tiempo de estudio, las mujeres            
presentaron una mayor mortalidad por ACV, sin embargo los porcentajes de           
mortalidad no son muy distantes con respecto al grupo de Hombres. Al igual que la               
mayoría de estudios consultados, las personas mayores de 65 años presentan un            
mayor riesgo de morir por esta patología, lo mismo pasa con aquellas personas             
con niveles de escolaridad bajos con respecto a otros grupos.  
 
Con todos los datos mencionados, se vuelve evidente como lo largo de los años el               
ACV se ha mantenido como una de las causas de mortalidad más importante en el               
departamento del Atlántico, volviéndose así, una patología Es válido afirmar que el            
ACV es una patología de gran impacto en nuestra sociedad y cuyo manejo             
oportuno es crucial para mejorar la esperanza y calidad de vida de la persona              
afectada, esto se ve reflejado una tendencia a la baja observada a lo largo de los                
años, podemos concluir que es posiblemente debida a una mejor embargadora en            
nuestro sistema de salud así como un mejor conocimiento de la patología, es             
importante mencionar que el no tener inferencia de relación causal en el estudio de              
los datos y la falta de años más recientes en el estudio debido a que nuestra fuente                 
de datos DANE aún no los ha publicado son factores limitantes que deben ser              
tenidos en cuenta al momento de usar esta información y de esta forma se              
recomiendan futuras investigaciones de cara a conocer y estudiar más las           
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características propias de la población del departamento y a nivel nacional, se            
podrían implementar conductas o estrategias similares a las usadas en países           
donde hay mayor experticia en el estudio de esta enfermedad y acoplarlas a             
nuestras necesidades para poder brindar una mejor calidad de atención a las            







CAPÍTULO V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
El accidente cerebro vascular es una condición de alta importancia a nivel mundial             
por la cantidad de casos de esta patología en el mundo, algo que se concluyó en                
este estudio es que nivel departamental con un porcentaje de 8.9% en el total de               
casos fallecidos durante el período desde 1985 al 2014, con tendencias que se             
describen durante el estudio donde se llega un pico y luego hay un descenso de               
este. La tasa cruda nos muestra un comportamiento igual al observado durante las             
proporciones de muertes en cada quinquenio, un comportamiento que no se ve en             
la tasa estandarizada por edad donde hay un descenso marcado de esta hasta el              
último año estudiado. 
Las variables sociodemográficas se comportaron con un predominio del sexo          
femenino durante los años estudiados, los mayores de 70 tuvieron mayor           
porcentaje, las personas que solo habían estudiado la primaria fueron las que más             
fallecieron a partir del año 2000, en cuanto al régimen de salud encontramos             
valores que cambiaron según el tiempo al final de los 90 hasta principios del 2000               
se encuentra una mayor proporción de fallecidos por consulta particular pero a            
partir del 2005 la proporción de fallecidos es mayor en el régimen subsidiado con              
un predominio que sigue así hasta el año 2014. 
En cuanto a las tasas por grupo de edad aquellos mayores de 80 años durante               
todo el periodo estudiado les corresponden las tasas más altas algo que se venía              
mostrando ya desde los porcentajes pero que se la da una afinidad más cercana              
con las tasas.  
Dado el comportamiento mostrado durante el periodo de estudio se puede concluir            
que esta patología a pesar de sus aumentos y descensos en el estudio, en los               
últimos años se marcado un descenso en el % de fallecidos pero con un número               
de muertes mayor a los años anteriores, fenómeno que puede explicarse por el             
crecimiento constante de la población y por la mayor cobertura en salud con             
respecto a épocas anteriores, con un predominio en las mujeres, aquellos con nivel             
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educativo primaria, quienes están bajo régimen subsidiado y los mayores de 80            
años. 
Es importante describir el comportamiento de las tasas de incidencia del ACV en             
el departamento del Atlántico, ya que permite sentar las bases para un mejor             
manejo de esta patología. Así mismo, con los resultados de la investigación, se             
pueden sentar las bases para un mejor abordaje a los pacientes colombianos con             
ACV y a su vez, proponer el estudio de los principales factores de riesgo              
relacionados con la patología, lo que a largo plazo se espera que se traduzca en               
un diagnóstico precoz y en una reducción de las comorbilidades relacionadas que            
mejoraría significativamente la calidad de vida de los pacientes posterior a sufrir            
ACV. Se recomienda profundizar más en el estudio para poder identificar posibles            
factores de riesgo o protectores más específicos, adicionalmente a lo antes           
mencionado se sugiere comparar con posibles futuros estudios a nivel          
departamental en otras regiones del país o a nivel nacional para poder destacar             
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Nombre Definición Naturaleza Nivel de 
medición 
Indicadores 
Sexo del fallecido Características 
fenotípicas que 
diferencian un 
genotipo XX de uno 
XY 




El nivel educativo es 
el nivel de educación 
más alto que una 
persona ha 
terminado. 






Edad Edad biológica, 
tiempo transcurrido a 
partir del nacimiento 
de un individuo. 
Cuantitativa Continúa 0 a 4; 5 a 9; 10 
a 14… 80 Y + 
Año de la 
defunción 
Año en que falleció la 
persona. 
Cuantitativo Continúa 1985 a 1989; 
1990 a 1994; 
1995 a 1999; 
2000 a 2004; 
2005 a 2009; 




Seguridad social es 
un conjunto de 
entidades 
encargadas de cubrir 
eventualidades en 
salud y sustento 
económico 
(jubilación/subsidio), 
propias del ser 
humano, abarcando 
el contexto particular 
y/o laboral del mismo. 











Los encargos de dinamizar y cumplir los objetivos de este proyecto, un asesor de              
proyecto y 4 estudiantes. 
● Asesor: Rusvelt Vargas Moranth MD, Msc, PhD(e). 
● Estudiantes: Jaime Duarte Orozco, Rosa Lobo Munive, Santiago Rhenals         



















1 2 3 4 5 6 7 8 9 
Definición del tema          
Planteamiento del problema          
Propuesta          
Anteproyecto          
Recolección y procesamiento   
de datos          
Análisis de la información          




















Caja con 500 
hojas 
1 15,000$ 15,000$ 
Bolígrafos Papelería en 
general 
Caja con 12 2 5,000$ 10,000$ 
Personal Analistas de 
Datos 
9 meses 4 3,600,000$ 14,400,000$ 
Personal Asesor de 
proyecto 





impresiones 800 400$ 320,000$ 
    Total 27,945,000$ 
